


=з 
Ө 
О 
25 
[5 
2 
= 
< 
Ө 
2 
H 
2 


2 
ба 
Е 
= 
а 




















ERGEBNISSE 
DER INNEREN MEDIZIN 
UND KINDERHEILKUNDE 


HERAUSGEGEBEN VON 


F.KRAUS- ERICH MEYER : О. MINKOWSKI : FR.MÜLLER 
H. SAHLI : A. SCHITTENHELM 
A. CZERNY · O.HEUBNER - L. LANGSTEIN 


BREDIGIERTVON 


L. LANGSTEIN ERICH MEYER А, SCHITTENHELM 
BERLIN | STRASSBURG KIEL 


SECHZEHNTER BAND 


MIT 52 ABBILDUNGEN IM TEXT 





BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 
ү 1919 | d 


IV. 


ҮП. 


VIII. 


IX. 


. Domarus, Dr. A. von, Die Phosphaturie 
ҮІ. 


Inhaltsverzeichnis. 


. Heubner, Geheimer Medizinalrat Professor Dr. O., Über 


die Zeitfolge in der psychischen Entwicklung des Säug- 
lings und jungen Kindes . 


. Schultz, Oberarzt Dr. Werner, Die Purpürserkrankungen 
ПІ. 


Fischl, Professor Dr. Rudolf, Entwicklung und gegen- 
wärtiger Stand unserer Kenntnisse über die Soorkrankheit 
Rohmer, Stabsarzt Professor Dr. P., Über die au 
schutzimpfung nach у. Behring . . А 


Pulay, Dr. Erwin, Schilddrüse und Epithelkörperchen in 
ihrer Beziehung zu Erkrankungen der Haut . .... 

Lesser, Oberarzt Dr. E. J., Die Wechselbeziehung zwischen 
Glykogen und Traubenzucker in der Leberzelle und ihre 
Bedeutung für die Lehre vom Pankreasdiabetes , . . . 

Theile, Dr. Paul, Über Geschwürsbildungen des Gastro- 
Duodenaltractus im Kindesalter. (Mit 4 Abbildungen.) . 

Schick, Privatdozent Dr. В., Das у. Pirquetsche System der 
Ernährung. (Mit 3 Abbildungen.) we 


. Lipschütz, Privatdozent Dr. Alexander, Die САЕМ 


und pharmakologischen Grundlagen der modernen Brom- 
behandlung der Epilepsie 


. Schittenhelm, Generaloberarzt Professor Dr. A, und 


Schlecht, Professor Dr. H., Über das wolhynische Fieber 
(Febris neuralgica paroxysmalis s. undulans), die Pseudo- 
grippe und eine Gruppe zyklischer Fieber unklarer noso- 
logischer Stellung. (Mit 45 Abbildungen.) ЕИ? 
Autorenregister . . . 

Ѕасһгерівіег . . . е 

Inhalt der Bände І bis ХУІ . 


Seite 


32 


107 


219 


244 


279 


302 


384 


421 


484 
540 
549 
568 
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Gelegentlich der Aufgabe, zurückgebliebene Kinder zu beurteilen, 
habe ich sowohl in meinen klinischen Vorlesungen wie bei privater 
ärztlicher Beratung öfter den Mangel einer übersichtlichen Darstellung 
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der chronologischen Entwicklung der psyschischen Leistungen des Säug- 
lings und jungen Kindes sowie der Breite ihrer Schwankungen im 
einzelnen Falle empfunden. Um über das Vorhandensein eines patho- 
logischen Zustandes klar zu sehen, ist doch die Kenntnis dessen un- 
entbehrlich, was für Erscheinungen und Leistungen auf dem Gebiete 
der Empfindung und Bewegung, der Regsamkeit, der Sprache, des 
Gedächtnisses, der Intelligenz ein gesundes Kind auf derjenigen Alters- 
stufe, um die es sich gerade handelt, darzubieten pflegt, und wie weit 
Abweichungen vom mittleren Durchschnitt vorkommen können, ohne 
schon als krankhaft angesehen werden zu müssen. Nicht nur um eine 
richtige Diagnose und Prognose zu stellen, um unnötig besorgte Eltern 
beruhigen, sorglose aufmerksam machen zu können, sondern auch um 
rechtzeitig therapeutische und erzieherisch oe Maßnahmen anordnen zu 
können, ist solche Kenntnis durchaus vonnöten. 

Aber es ist nicht einfach, sie zu erwerben, obwohl Unterlagen 
hierfür reichlich genug vorhanden sind. Nicht nur gibt es eine Reihe 
trefflicher Monographien über die Psychologie des frühen Kindesalters, 
dch nenne nur von deutschen oder ins Deutsche übersetzten die Werke 
von Preyer, Compayré, Ament, Stern, sondern auch eine schon 
recht erhebliche Zahl guter kasuistischer Mitteilungen, sorgfältig ge- 
führter Tagebücher von gut beobachtenden Eltern, wo Woche für 
Woche, zum Teil selbst Tag für Tag die Fortschritte im psychischen 
Verhalten ihrer Kinder sich aufgezeichnet finden; sie reichen durch- 
schnittlich wenigstens bis zum Ende des 3. Lebensjahres, geben also 
. gerade über diesen wichtigsten und schwierigsten Abschnitt des kind- 
lichen Lebens genügende Auskunft. 

Aber in den zusammenfassenden Werken wird auf die Feststellung 
der Chronologie der Geistesentwicklung weniger Wert gelegt als auf die 
systematische Erörterung der nacheinander auftretenden Entwicklungen 
der einzelnen Gebiete des Seelenlebens; ja jene wird sogar zum Teil 
grundsätzlich abgelehnt. 

So spricht sich Compay ré dahin aus, daß „in bezug auf die frühzeitige Ent- 
wicklung solche Unterschiede bestehen, daß wir in Mitteilungen wie ‚Axel hat mit 
fünfzehn Monaten den ersten Schritt getan‘ u. ä. nichts besonders Bemerkenswertes 
finden können.“ Und Pollook äußert sich: „Kinder weichen hinsichtlich der 


Frühzeitigkeit so sehr voneinander ab, daß die Zeit der besonderen Erwerbungen 
im Vergleich zu deren Reihenfolge von geringer Bedeutung ist.“ 


Immerhin gibt Compayré zu, daß, wenn man die Beobachtungen 
vermehrt, man zu einem Durchschnittsergebnis gelangen kann, das 
zu wissen nicht ohne Nutzen ist. 

Für den behandelnden Arzt aber, der die Tatsachen zum Zwecke 
der Vergleichung braucht, ist gerade dieses Wissen meines Erachtens 
von besonderer Wichtigkeit. 

Will man aber aus der vorhandenen Kasuistik eine Richtlinie 
in beregtem Sinne zu gewinnen suchen, so findet man sich vor eine 
Fülle von Einzelbeobachtungen versetzt, die für unsere Zwecke über- 
sichtlich zu machen eine recht mühsame Arbeit erheischt und bisher 
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jedenfalls nicht geleistet ist. Die Lehrbücher der Kinderheilkunde 
schweigen sich darüber völlig aus, nur das Bendixsche (6. Auflage, 
8.8 und 21) bringt einige, aber nicht genügende Andeutungen über 
den Gegenstand. Selbst solche chronologische Übersichten über die 
peychologischen Fortschritte des Kindes in den einzelnen Monaten, wie 
sie z. В. Schaefer in dem Anhange zu den von ihm redigierten Auf- 
lagen des Preyerschen Buches oder die Eltern Scupin geben, bieten 
ein Mosaik von Einzelheiten, aus dem ohne weitere Bearbeitung ein 
brauchbares klinisches Bild nicht gewonnen werden kann. 

Somit dürfte der Versuch, aus dem vorhandenen Material eine für 
den Arzt verwertbare Darstellung der chronologischen Geistesentwicklung 
des jungen Kindes zu entwerfen, kein ganz zweckloses Unternehmen 
sein. Theoretisch psychologische Fragen zu diskutieren, ist dabei nicht 
beabsichtigt; sie werden nur dort, wo es für das Verständnis nötig er- 
scheint, zu berühren sein, vielmehr soll hier in der Hauptsache nur 
eine Art psychischen Kalendariums der ersten drei Jahre geboten 
werden. Nicht unerwähnt darf aber bleiben, daß die bisher vorhandenen 
Unterlagen sich lediglich auf die Beobachtungen an Kindern des ge- 
bildeten Mittelstandes beziehen. Gleiche Erhebungen bei jungen Kindern 
des Arbeiter- oder Bauernstandes liegen meines Wissens nicht vor, 
wären aber natürlich gerade für den hier in Frage kommenden Zweck 
sehr erwünscht. f 


Das erste Vierteljahr. 


Erster Monat.. Während der ersten 2 Wochen führt das reife 
neugeborene Wesen ein rein vegetatives Dasein und unterscheidet sich 
in seiner Nerventätigkeit weder von einer Frühgeburt noch von einem ` 
Idioten. Von seelischen Beziehungen — wenn man dies Wort im Sinne 
einer Beteiligung des Großhirns brauchen darf — ist noch keine Rede. 

Die mit dem ersten Atemzuge zu beobachtenden Bewegungen 
des Neugeborenen bilden die Fortsetzung der bereits im fötalen Leben 
erworbenen Leistungen des Organismus. Das geht aus der Ähnlichkeit 
ihres stoßweisen Charakters mit demjenigen, wie ihn die Mutter fühlt, 
und dem gleichen Verhalten zu früh geborener Früchte hervor. Wahr- 
scheinlich mit dem Eintritt des ersten Schreies und der Atmung 
vervielfältigen sich diese durch das Spiel der Gesichtsmuskeln, der Finger 
und Zehen sowie des Schluckens, Gähnens, Hustens, die schon in den 
ersten Tagen und Stunden regelrecht ablaufen. Das Einführen der 
Finger in den Mund führt schon beim halbgeborenen Kinde zur ge- 
schickten Saugbewegung. Diese Bewegungen sind teils automatischer 
instinktiver und impulsiver (Preyer) Natur, teils reflektorischer. Sie ver- 
laufen bereits koordiniert. — Andere Bewegungen, die später zu willkür- 
lichen werden, laufen dagegen völlig regellos und unkoordiniert ab; дав 
gilt namentlich für die Bewegungen der Augen und der Hände, Finger 
und Zehen. Von den Augen werden die verschiedensten Stellungen 
ausgeführt, wie sie später nur bei hochgradigem Schielen vorkommen. 

Daß die Sinnesorgane von den ersten Lebenswochen an reizbar 
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sind, beweisen die auf Reizung erfolgenden Reflexerscheinungen. Was den 
Gesichtssinn anbelangt, so ziehen sich die Pupillen in den ersten Lebens- 
stunden bereits auf Lichteinfall zusammen; die Gesichtszüge verändern 
sich bei Beschattung der Augen, diese schließen sich bei grellem Licht- 
wechsel, Ende der ersten Woche wird der Kopf nach dem lichten Teile 
des Zimmers hingewandt. Aber das Kind blickt nicht, es starrt; es 
verrät durch keine Ausdrucksbewegung, daß es wahrnimmt. 

Das Gehör soll im Anfang noch nicht vorhanden sein, wegen des 
Verschlusses des inneren Ohres durch Schleimmassen. Man sieht aber 
nicht ein, warum die Kopfleitung nicht vorhanden sein soll. Auch fand 
Moldenhauer schon bei 6 Stunden alten Kindern, wenn er die 
Reizung mittels des schrillen Klanges des Spielzeugs Cricri vornahm, 
das Auftreten von Zucken der Augenlider, Zusammenfahren des Körpers, 
Stirnrunzeln, Kopfwendungen. 

Geruchs- wie Geschmacksnerven sind ebenfalls beim Neugebo- 
renen reizbar. Schlafende Kinder werden, wenn man ihnen Asa 
foetida vor die Nase hält, unruhig, sie kneifen die Lider zusammen, 
bewegen den Kopf oder die Arme. Die charakteristische Mimik des 
Süßen und Bittern läßt sich beim Neugeborenen durch Aufbringen von 
Zuckerlösung oder Chininlösung hervorrufen. Allerdings finden sich hier 
erhebliche individuelle Unterschiede, z. B. erfolgt bei einzelnen Kindern 
beim Versuch mit Zuckerlösung zunächst der Ausdruck bitteren Ge- 
schmacks. 

Hautempfindlichkeit ist in ihren verschiedenen Qualitäten 
(besonders für Wärme und Kälte) nachweisbar, wenn auch an den 
meisten Stellen der Oberfläche noch gering. Hervorragend fein ist sie be- 
reits an den Lippen und an den Wimperhaaren der Augenlider. Ве- 
rührung jener hat sofort Saugbewegung, dieser Augenschließen zur 
Folge. Die Reizbarkeit ist durchweg noch gering, so daß auch stär- 
kere Reize, wie Kneifen und Stechen, bei vielen Neugeborenen keine 
Schmerzäußerungen hervorrufen; dagegen ist die Reflexerregbarkeit groß, 
nimmt aber rasch ab. 

Eine ungewöhnlich frühe Reaktion des Gehöres und Gesichtes glaubt Frau 
Scupin bei ihrem Söhnchen beobachtet zu haben. Dieses habe bereits am zweiten 


Tage, als en an der Brust lag, bei lautem Sprechen hinter ihm, den Kopf ge- 
wendet und am 4. Tage seien die Augen langsam der bewegten Hand gefolgt. 


Das Allgemeingefühl der Unlust und insbesondere des Hungers 
wird aus dem Schreien des Neugeborenen erschlossen, das letztere auch 
aus dem Saugen an der in den Mund geführten Hand, der suchenden 
Bewegung des Mundes, wenn er der Brust genähert wird. 

Die wesentlichste Beschäftigung der Neugeborenen ist das Schlafen, 
das nur alle paar Stunden durch den sich einstellenden Durst und 
Hunger unterbrochen wird. 

Kußmaul, der sich mit der Erforschung dieser Tatsachen zuerst beschäftigt 
und sie in seiner geistvollen Weise beobachtet und beschrieben hat, erblickt in 


den geschilderten Reaktionen die ersten Äußerungen seelischer Vorgänge. Ur- 
sprünglich Reflexe, geselle sich den dabei erfolgenden Bewegungen die Empfindung 
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des veränderten Zustandes und das Muskelgefühl hinzu, woraus Vorstellungen ein- 
fachster Art erwüchsen. „Wenn ein“, sagt er, „an der Wange gestreichelter Neu- 
geborener den Kopf dreht und mit den Lippen den Finger erfaßt und daran saugt, 
so fühlen wir uns genötigt, bewegungsvermittelnde Vorstellungen beizuziehen.“ 
Es liegen, meint er, triebartige Handlungen vor, von traumartigem Bewußtsein 
begleitet. 

Soll man die Bezeichnung seelisch in der gebräuchlichen Bedeutung verstehen, 
so möchte sich die dargelegte Auffassung doch kaum mit dem Stande unserer 
jetzigen Kenntnisse von der Entwicklung des kindlichen Nervensystems decken. 
Denn sie hätte doch mit einer bereits vorhandenen Leistungsfähigkeit des Großhirns 
zu rechnen. Von einer solchen dürfte aber beim Neugeborenen wohl nicht die 
Rede sein können, wie denn 2. В. Probst diesen auch ohne weiteres als großhirn- 
los bezeichnet. Und daß in der Tat zu den bisher beschriebenen Leistungen das 
Großhirn entbehrlich ist, kann aus dem Verhalten von Monstren ersehen werden. 

Mir selbst gelang es, eine Mißgeburt, die im achten Schwangerschaftsmonat 
mit einem Körpergewicht von 1590 g zur Welt kam, 16 Tage am Leben zu erhalten. 
Die anatomische Untersuchung ergab hinterher das vollkommene Fehlen jeder 
Andeutung eines Großhirns, der Stumpf des Mittelhirns endete etwas oberhalb der 
Vierhügel in der Haubengegend, das Chiasma n. opt. und der Sehnerv selbst war 
vorhanden. Vom Kleinhirn fand sich ein Paar rudimentär- entwickelte Hemi- 
sphären, der Wurm fehlte. Bei diesem Wesen wurde beobachtet: Zusammenzuoken 
des Körpers bei grellem Lichteinfall, Reaktion der Pupillen, Strampeln mit den 
Beinen, wenn es losgebunden war, wie ein normales Kind, Krächzen vom ersten 
Tage an. In späteren Tagen Geschrei, das bei längerer Nahrungspause einen leiden- 
schaftlichen Charakter annahm. Vom 13. Tage an selbständiges Saugen, natür- 
liches Umherblicken. Verziehen des Gesichts und Schreien bei schmerzerregenden 
Reizen (mechanisch wie thermisch), charakteristisches Mienenspiel auf Einbringung 
süßer oder bitterer Stoffe auf die Zunge. Plantarreflexe, Sehnenreflexe, kontra- 
laterale Adduktorenreflex vorhanden. Völlig reaktionslos gegen Reize verhielten 
sich Gehör und Geruch. 

In einem von Wichura beschriebenen Falle mit fehlendem Groß- und Klein- 
hirn fing die 2,7 kg schwere Mißgeburt bei Berührung der Lippen sofort nach der 
Geburt an zu saugen. 

Derartigen Beobachtungen gegenüber könnte man höchstens von einer 
„Rückenmark“seele (Virchow) sprechen. 


In der 3. Lebenswoche — der eine oder andere Zug des Gesamt- 
verhaltens schon Mitte der 2. Woche — beginnt das Bild der an- 
fänglichen Stumpfheit sich allmählich zu ändern. Die Augenbewegungen 
werden koordiniert, die Augen werden von einem Gegenstand nach 
einem anderen hinbewegt, und im Beginn der 4. Woche folgen sie 
dem vorgehaltenen Licht oder .den Bewegungen der Mutter. Die Be- 
wegungen der Glieder verlieren den stoßweisen Charakter und nehmen 
den eines behaglichen Reckens an, die ersten Äußerungen des Lust- 
gefühls. Bei früh entwickelten Kindern kommt es in der 4. Woche 
auch schon zur Bildung von dem einen oder anderen Vokal, dem ersten 
Beginn des Lalleng — Ende der 4. Woche hebt das Kind den Kopf 
im Bade. 

Gehörseindrücke sind schon vermögend, das schreiende Kind auf 
kurze Zeit zu beruhigen. 

Die Mimik fängt an, Ausdrucksbewegungen hervorzubringen: fühlt 
es sich wohl und behaglich, so ist die Miene heiter und auch schon 
lächelnd, bei Unlustgefühl wird das Gesicht finster, das Geschrei nimmt 
bereits bestimmte Nuancierungen an, je nach der besonderen Ursache. 
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Beim Kind Soupin wurden am 16. Tage die ersten Tränen beobachtet. 


Im allgemeinen bekommt das Gesicht schon einen gewissen Aus- 
druck von Intelligenz und Aufmerksamkeit. Man beobachtet auch 
schon Staunen und Erschrecken: dieses hat einen Moment Lautlosig- 
keit und Starre des Körpers zur Folge, bevor Geschrei und Körper- 
bewegungen beginnen. Beim Anblick der Mutter reißt das Kind die 
Augen auf und Öffnet den Mund. 

Im zweiten Monat beginnt beim Durchschnitt der Kinder das 
Lallen; namentlich das „örö“ oder „ärä“ pflegt zuerst gebildet zu 
werden, woran allmählich weitere Zusammenstellungen von Vokal und 
Konsonant sich anschließen. Es ist immer der Ausdruck behaglicher 
Stimmung und stellt schon eine Art Experimentieren mit der den späteren 
motorischen Sprachmechanismus bildenden Muskelkombination vor; so- 
bald das Kind dessen fähig geworden, beginnt es diese Fähigkeit zur 
Übung, zum Experimentieren zu benützen. Es ist die zweite senso- 
motorische Verknüpfung: jetzt im Bereich des Gehörorganes, wie vorher 
das Folgen mit den Augen in dem des Sehorganes. — Der Zeitpunkt, 
wo sich diese Leistung einstellt, ist beim einzelnen Kinde verschieden. 

Bei Eva Stern 


und bei einer eigenen Beobachtung fiel der Beginn schon in die 3. Woche 
n Aments Nichte nn n n a 9. n 


» Preyers Sohn nn n nnan т 
» Hilde Stern nn n я» 7. n 
n Siegismunds Sohn n n n N y 7. ” 
» Günter Stern nn ” n »8—9.-» 


Eva Stern gab in der 6. Woche schon eine Art Erzählung in Lalllauten 
von sich; in einem Fall eigener Beobachtung konnte man mit dem 7 Wochen 
alten Knaben bereits eine Art Unterhaltung führen. — Sprach man sanft auf ihn 
ein, so antwortete er mit den ihm zur Verfügung stehenden Silben und zappelte 
dabei mit Armen und Beinen, blitzenden Auges und lachenden Mundes. 


Jetzt mehren sich die Anlässe, die imstande sind, Lustgefühl zu 
erregen, z. B. der Anblick glitzernder Gegenstände, die Annäherung des 
'mütterlichen Antlitzes, akustische Eindrücke (Gesang, Klavierspiel), leb- 
hafte Farben, das Aufrichten in vertikale Haltung; es gibt sich durch - 
jauchzende Töne, Heben und Senken der Arme, auch schon durch wirk- 
liches lautes Lachen (7. Woche) zu erkennen. 

Die Augen folgen mit Präzision und Schnelligkeit den vorgehaltenen 
Gegenständen, aus dem Verhalten der Pupille erkennt man, daß sie 
bereits für Nähe und Ferne akkomodieren. Daneben kommen aber 
wieder Zeiten, wo das koordinierte Spiel der Augenmuskeln wieder 
gänzlich mangelt — wie denn überhaupt die Entwicklung in Wellen- 
bewegungen vor sich geht: zeitweise plötzlich rascher Fortschritt, denen 
dann wieder kürzere oder längere Zeit Stillstand und selbst Rückschritt 
nachfolgt, um sich nach einer gewissen Zeitspanne der Ruhe wieder aus- 
zugleichen. In der sensomotorischen Verknüpfung erweitert sich der 
Umfang im Gebiete des Sehens: rasch entwickelte Kinder (z. B. Scupin) 
fangen bereits an, nach einem gesehenen Gegenstand (farbiger Ball) 
mit dem erhobenen Arm zu langen. 
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Manche Gesichtseindrücke regen auch gegen Ende des zweiten 
Monats gewisse seelische Bewegungen an: so bewirkte das Vorbinden 
des Lätzchens, das immer vor der Brustmahlzeit stattfand, schon bei 
einem 7wöchigen Knaben gieriges Blicken, Suchen mit dem Mund, 
Bewegen der Händchen. 

‘Auch die übrigen Sinne nehmen an Schärfe zu, starke Schall- 
erscheinungen bewirken Zusammenzucken des Körpers und zuweilen 
kataleptische Haltung der Arme. 

Fähigkeit und Lust zu körperlicher Bewegung mehren sich, der 
Kopf wird in gehobener Stellung eine Zeitlang gehalten. 


Der Sohn von Dix drehte alch Mitte des 2. Monats selbständig aus der 
Rückenlage in die Seitenlage. 

Einige Eltern berichten von schon um diese Zeit beobachteten Nach- 
ahmungsversuchen, z. B. Spitzen des Mundes, Herausstrecken der Zunge. 
Doch verlieren sich diese Einzelleistungen wieder und erscheinen erst 
viel später als dauernder Erwerb. 

Endlich regen sich neben dem allgemeinen Lust- und Unlustgefühl 
auch schon die ersten Anfänge gewisser Affekte, so zeigte z. В. das 
Dixsche Kind Ende des 2. Monats Angst vor dem Fallen, wenn es 
im Bad über Wasser gehalten wurde. 

Der 3. Monat ist gekennzeichnet durch einen wichtigen Fort- 
schritt der Augenbewegung; das Kind lernt einen Gegenstand fixieren. 
Schon im 1. und sicherer im 2. Lebensmonat folgen, wie wir sahen, 
die Augen einem bewegten Gegenstand; aber dabei handelt es sich, 
anfangs wenigstens ohne Zweifel, um einen reflektorischen Bewegungs- 
antrieb. Jetzt aber, und zwar in ganz allmählichem Übergang, lernt 
das Kind die Augen willkürlich auf einen bestimmten Gegenstand 
einzustellen, sucht ihn und betrachtet ihn. An diesem Vorgang kann 
eine seelische Bewegung erkannt werden; es wird ein Gegenstand wahr- 
genommen, auf ihn richtet sich die Aufmerksamkeit und nun tritt 
die Tätigkeit des Willens hinzu, der Blick wird gerichtet. Der Zeit- 
punkt, wo dieser Mechanismus völlig gebrauchsfähig wird, ist bei den 
einzelnen Kindern verschieden; doch dürfte er im allgemeinen in den 
Lauf des 3. Monates fallen. — Häufig treten bei dem Akt des Fixierens 
Mitbewegungen auf, z. B. Spitzen des Mundes, Spannung der äußeren 
Augenmuskeln, weite Öffnung der Augen — alles Bewegungen, die ge- 
spannte Aufmerksamkeit verraten. 


Bei dem Kinde Preyer, ebenso bei Dix fiel der Beginn dieser Fähigkeit 
auf den 80. bis 81. Tag, in einem Falle meiner Beobachtung schon auf das Ende 
der 7. Woche. — Bei anderen Kindern wieder später. 


Mit der Entwicklung der Einstellung der Augen auf einen Gegen- 
stand verschwinden die unkoordinierten Augenbewegungen endgültig (bis 
Ende des 3. Monates). Diese Tatsache verdient mit Rücksicht auf etwaiges 
pathologisches Schielen Beachtung. Die fixierende Augenbewegung wird 
auch durch Schalleindrücke angeregt. Das Kind wendet den Kopf nach 
der Schallquelle und sucht mit den Augen, bis es diese gefunden hat. 
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Auch die Bewegungen der Arme und Hände werden in diesem 
Monat zielbewußter. Während diese vorher noch alles fahrig, ungeschickt, 
sich gegenseitig verquerend ausführten und mehr zufällig als absichtlich 
zum Munde gelangten, werden sie jetzt nach einem gesehenen Gegen- 
stande verlangend ausgestreckt, halten sich beim Saugen die mütter- 
liche Brust. Nun beginnt auch das Fassen und Halten eines Gegen- 
standes in der Hand. In der 11. Woche wird das Spielzeug der 
Klapper umfaßt. Mitte der 13. Woche umfaßt das Kind den Finger 
der Mutter und führt ihn zum Munde, wie denn überhaupt die Hand 
und was sie hält mit Vorliebe zum Munde geführt wird und allmählich 
mit zunehmendem Geschick. Zur Betrachtung mit den Augen kommt 
um diese Zeit das Betasten mit den Fingern hinzu. Vom eigenen 
Körper fehlt dabei noch jede Vorstellung. Die aufmerksame Betrachtung 
und Betastung der eigenen Hände wie einer ganz neuen und fremden 
Erscheinung übt auf den Beobachter des Kindes einen ganz eigentüm- 
lichen Reiz, die handgreifliche Vorstellung des „Unbewußten“, aus. 

Dabei nimmt nun die Aufmerksamkeit auf die Umgebung von Tag 
zu Tag zu, und es beginnt schon die Deutung einzelner Gesichtswahr- 
nehmungen, als erste Entwicklung von Vorstellungen. 

Der Knabe Scupin erkannte in der 12. Woche zum ersten Male die 
Mutterbrust als Nahrungsspenderin: er betrachtete sie mit aufgerissenen Augen 
und mit allen Zeichen der Gier. Andere Erscheinungen, z. B. sein Spiegelbild, 
waren ihm völlig gleichgültig und bedeutungslos. Ähnlich verhielten sich ver- 
schiedene andere Säuglinge. 

Die Körperkraft nimmt zu. Die Kinder fangen bereits an, die 
ersten Sitzübungen zu machen. 


Zweites Vierteljahr. 


Den wichtigsten Fortschritt in diesem Lebensabschnitt stellt die 
Aneignung des Greifens dar, insofern hier im Anschluß und in der 
Analogie des Fixierens ein zweiter Willensakt erscheint. 

Wenn bisher in den vorhergegangenen Wochen die Hand schon 
fähig war, hineingelegte oder zufällig hineingeratene Gegenstände zu 
umfassen und damit zu manipulieren, so war dieses, ähnlich wie das dem 
Fixieren vorhergegangene Folgen der Augen, in der Hauptsache und 
jedenfalls im Anfange ein reflektorischer Vorgang, der allerdings mit 
der Zeit Bewegungs- und Muskellagevorstellungen herbeizuführen ge- 
eignet war. Das nun folgende Langen nach einem erblickten Gegen- 
stand drückt das Begehren aus, und diesem folgt die zweckdienliche 
Handlung. Zunächst erfolgt dieses Ausstrecken der Hand und das 
Erfassen des erblickten Gegenstandes ungeschickt, in ataktischer Art 
an diesem vorbeifahrend, allmählich aber wird diese Bewegung immer 
sicherer, begleitet von den Zeichen angespannter Aufmerksamkeit und 
Willenstätigkeit, bis der Versuch regelrecht gelingt. Anfangs wird mit 
allen Fingern und der vollen Hand gegriffen, später vermag das Kind 
feinere Gegenstände (z. B. ein Haar) auch nur mit Daumen und Zeige- 
finger zu fassen. 
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Der Zeitpunkt, wo diese von Tag zu Tag sich vervollkommnende 
Leistung einsetzt, pflegt in die 17. bis 19. Woche, also vom Übergang 
des 4. auf den 5. Monat zu fallen; nahe der Mitte des 2. Vierteljahres. 
Auch hier werden freilich mancherlei individuelle Unterschiede beobachtet, 
doch fallen sie bei gesunden Kindern nicht allzuweit auseinander. 

Mit dieser Fähigkeit ausgestattet, greift das Kind, das die Ent- 
fernungen noch nicht abzuschätzen vermag, nun auch nach Dingen, 
die es sieht, aber nicht erreichen kann, einem entfernten glänzenden 
Körper, dem Mond oder dergleichen. 


Stern, Dix, Miß Shin meinen aber, daß diese den fraglichen Bewegungen 
von Preyer gegebene Deutung nicht richtig sei, vielmehr orientiere sich das 
Kind rasch im Raume, während jene nach fernen Gegenständen erfolgende Bewe- 
gung kein Greifen, sondern ein Langen als Ausdruck des Begehrens sei. Wenn 
aber Preyer erzählt, daß sein Sohn (in späterer Entwicklungsperiode) ein Blatt 
Papier, das der Vater aus dem zweiten Stockwerk heruntergeworfen, vom Boden 
aufgehoben und versucht habe, es dem Vater wieder zu reichen, so scheint das 
doch ein Beweis falscher Entfernungsschätzung zu sein. 


Nun fängt das Kind alsbald zu „experimentieren“ an, wie Preyer 
sich ausdrückt, nämlich Handlungen auszuführen, denen es eine erkenn- 
bare Wirkung folgen sieht. Es schlägt mit einem ergriffenen Stabe auf 
alles Umgebende ein, wobei es den Schall des Schlages hört, es nimmt 
Papier, knetet es, zerreißt es in kleine Stücke (und führt Teile davon 
in den Mund) u. dgl. 

Die Fähigkeit der Deutung von Vorgängen in der Umgebung, von 
der schon im früheren Stadium die Rede war, stellt sich jetzt auch bei 
weniger geweckten Kindern еіп. Z. В. werden sie unruhig und verlangen 
nach der Tür, wenn die Mutter den Mantel anzieht, lachen die Eltern 
an, während sie fremde Personen mit ernstem Gesicht betrachten. Sogar 
überlegter Handlungen scheinen einzelne schon fähig. 


Darwin erzählt von seinem 5monatigen Söhnchen, bei dem Versuche, den 
väterlichen Finger zum Munde zu führen und daran zu saugen, sei die den Finger 
umklammernde Hand hinderlich gewesen, darauf sei es mit der Hand dem Finger 
entlang gegangen, bis die Fingerspitze frei wurde und habe dann an dieser gesaugt. 


Erhöhte Aufmerksamkeit auf allen diesen Gebieten wird daran er- 
kannt, daß manche Kinder dem herabgefallenen oder herabgeworfenen 
Spielzeug nachblicken, daß es auch durch weitentfernte Schallwirkungen 
sich im Saugen stören läßt, daß es an zahlreicheren Klängen Gefallen 
hat, daß der Geschmack wählerisch wird. 


Abweichungen nach der negativen Seite sind aber in dieser Beziehung nicht 
pathologisch; das Nachblicken fehlt bei gesunden Kindern oft noch im 7. Monat 
und stellt sich erst im 9. ein. 


Von Affekten wird außer dem Erstaunen und Erschrecken auch 
gelegentlich schon Verlegenheit beobachtet. 

Der Ausdruck für Lust und Unlust nimmt an Vielgestaltigkeit zu. 
Bilaterales Auf- und Abwäftsbewegen der Arme, Zappeln mit allen 
vier Extremitäten, Jauchzen, Krähen, lautes Lachen folgt auf sanftes 
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Anreden, Zunicken, auf das Erscheinen des mütterlichen Gesichtes über 
dem Bettchen. 


Erlöschen desMienenspiels, Herabziehen der Mundwinkel, Stirnrunzeln, 
Trägheit der Bewegungen, Glanzlosigkeit der Augen, Blaßwerden des 
Gesichts verraten die Unlust die schon durch den Anblick ungewohnter 
Erscheinungen (z. B. der Mutter mit einem großen Hut auf dem Kopf) 
durch starkes Anfahren, dunkelgekleidete Person, rauhen Ton einer 
Männerstimme u. dgl. hervorgerufen werden kann. 


Die Körperhaltung nimmt größere Selbständigkeit an. Einigermaßen 
kräftige Kinder sitzen im 5. und 6. Monat frei auf dem ‘Arm, kurze 
Zeit auch frei auf dem Tisch oder Teppich, stehen, gehalten, fest auf 
dem Schoß der Mutter. 


Ein Knabe meiner Beobachtung stand bereite im 6. Monat auf dem Sofa, 
wenn er sich anhielt, аПеів. Der Knabe Dix hielt im 4. Monat den Kopf dauernd 
aufgerichtet. 

Es finden sich aber auch auf diesem Gebiete große individuelle Unterschiede 
Manche Kinder kriechen schon im 6. Monat, ja früher; so schob sich ein Knabe 
meiner Beobachtung schon im Alter von 11 Wochen (dritter Monat), wenn er 
auf den Bauch gelegt wurde, mittels Arm- und Beinbewegungen ein Stück vorwärte. 
Andere lernen es dagegen viel später, so der Knabe Dix mit 9 Monaten. Das 
sonst sehr gut entwickelte Kind Scupin erst Anfang des 16. Monats. 


Nachahmungsversuche kommen in größerem Umfange zur Beobach- 
tung; 2. В. Kopfnicken, Kopfschütteln, Hervorstrecken der Zunge u.a. Ein 
zweiter größerer Fortschritt neben dem Greifen gibt sich in derreicheren 
Gestaltung der Lautgebung kund. Fast alle Vokale, mehrere Doppel- 
laute und eine Anzahl Konsonanten werden vom Durchschnittskind 
im sechsten Monat beherrscht, und dienen auch bereits zum Ausdruck 
von Stimmungen. Sogar.ein gewisses Wortverständnis findet sich in 
Andeutungen. 


Strümpells Töchterchen hatte schon im 3. Monat als Freudenäußerung 
die Silbe „ah, ah“ ausgesprochen. Im 2. Vierteljahr ließ ев Doppelsilben mit 
den Konsonanten g, d, n hören. 

Ein Knabe meiner Beobachtung sprach in der 26. Woche die Silben 
„mam“ und „bab“. 

Lindners Töchterchen betrachtete im Alter von 5 Monaten das Pendel 
einer Uhr; der Vater trug ев hin uud sagte „Tio Тао“. Wenn er später das Wort 
aussprach, wiederholte es das Kind (5 Monate alt) mit einem Blick auf die Uhr. 

Humphreys berichtet von einem Mädchen, das im Alter von 5 Monaten 
eine drollige Nachäffung einer in seiner Nähe geführten Unterhaltung mit allerhand 
Lauten und ähnlichem Tonfall vollzogen hatte. 

Scupins Knabe machte im Alter von 4 Monaten, als der Wagen, in dem 
er gefahren wurde, über holpriges Pflaster ging, große entsetzte Augen. Nachher, 
auf ebenem Weg in behaglicher Stimmung, antwortete er auf Zusprache der 
Mutter mit einer Flut von erregten Lauten. 

Wenn aber Wyma von einem Mädchen von 5 Monaten erzählt, es habe be- 
eits einsilbige. Worte benützt, um bestimmte Begriffe auszudrücken, z. B. „ning“, 
wenn es Milch haben wollte, „going“, wenn es auf den Boden gestellt sein wollte, 
во fällt dies aus dem Rahmen aller sonstigen Erfahrungen heraus, und wird auch 
von verschiedenen Autoren angezweifelt. 
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Das dritte Vierteljahr. 


Der Hauptfortschritt in diesem Zeitabschnitt liegt inder wachsenden 
Fähigkeit zum Verkehr mit der Umgebung. Zwar fehlt zu diesem 
Zweck noch die Sprache, aber Preyer hebt nachdrücklich hervor, daß 
das Kind, bevor es Worte zu bilden imstande ist, schon über Be- 
griffe verfügt, über die es sich mit seiner Umgebung durch Gebärden 
zu verständigen sucht. So blickt es z. B. von einem auffallenden Gegen- 
stand mit staunendem oder fragendem Ausdruck weg zur Mutter oder 
Pflegerin hin, und gegen Ende dieser Periode hebt es den Arm und 
zeigt, zuerst mit der ganzen Hand, dann aber mit dem Finger darauf 
hin. Die Fähigkeit, durch Reaktion mit unartikulierten Silben auf An- 
reden eine Unterhaltung zu führen, stellt sich auch bei langsam vor- 
wärts schreitenden Kindern jetzt ein. 

Es beginnt jetzt auch bereits das Verständnis für einzelne 
Worte, wobei nach Stern allerdings anfangs wohl mehr die Gebärden 
des Sprechenden als der Wortklang, die Wirkung hervorbringen, jeden- 
falls unterstützen. Bo wird z.B. der Name des Kindes oder die Be- 
zeichnung von Gegenständen der Umgebung richtig gedeutet. Auf 
Fragen wie: „Wo ist die Uhr?“ „Wo die Blumen?“ usw. wendet das Kind 
den Kopf nach dem fraglichen Gegenstand und blickt ihn an; Auf- 
forderungen, wie „mach bitte, bitte“, „gib das her“, „leg das hin“ werden 
gegen Ende des neunten Monats richtig befolgt — freilich nicht ohne 
noch häufige irrtümliche Verwechslungen (z. В. auf die Frage: „Wie 
groß bist du?“ macht das Kind die Gebärde „bitte, bitte“ usw.). 

Dem eigenen Sprachorgan stehen gegen Ende des Zeitabschnittes 
fast alle Vokale und Doppellaute und die meisten Konsonanten mit 
Ausnahme etwa der Zahnlaute und Zischlaute, zur Verfügung, sie werden 
zur Silbenbildung benutzt, meist mit einfacher oder mehrfacher Wieder- 
holung; so kommt „mamam“, „papa“, „Бара“, „dädä‘“, „nänä“ u. a. zu- 
stande. Dies wird aber noch ohne jeden Sinn hervorgebracht. — Immer- 
hin vertritt manche Silbe jetzt frühere ganz allgemeine Ausdrucksweisen, 
so tritt z. В. bei dem Begehren nach Nahrung an die Stelle des Schreiens 
eine der erwähnten Silbenfolgen oder eine Art Girren oder dgl. 

- Einzelne Kinder sind Ende des 9. Monats schon imstande, einzelne 
Worte nachzusprechen, wie „Papa“; dies kostet aber immer eine 
weit größere Anstrengung, als das spontane Aussprechen desselben 
Wortes. Recht groß sind hier die Verschiedenheiten in der Schnelligkeit 
der Fortschritte bei den einzelnen Kindern. 


Darwins Sohn verstand schon im 7. Monat den Namen der Wärterin und 
sah, wenn er ihn hörte, nach ihr hin. 

‚Strümpells Töchterchen sah im 8. Monat nach der Uhr, auf die Frage: 
Wo ist Tiotao?“ (Lindners Tochter — в. oben — bereite im 6. Monat.) 

Lindners Sohn spricht bereits im 8. Monat (30. Woche) vorgesprochene 
Laute nach, hält lange Lall-Monologe. Dessen Tochter ahmte das Vorlesen der 
Zeitung im zweiten Lebenshalbjahre mit den Silben: „degatte gatte gatte“ nach. 

Sigmunds Sohn versteht im 9. Monat die Worte: Vater, Mutter, Licht, 
Fenster, Mond, Gasse. 

Soupins Sohn spricht Ende des 9. Monate das Wort „Papa“ nach. 
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Eigene Beobachtung. Ein Knabe von 7 Monaten sieht bei Nennung des 
Namens Luther nach der auf dem Schreibtisch des Vaters stehenden Lutherbüste. 
Dagegen reagiert er auf das Wort Melanchthon nicht durch Anblicken der eben- 
falls dort stehenden Büste dieses Geisteshelden. Anfang des 9. Monats zupfte er 
Vater und Mutter mit den Worten „Dädä“ und „Mam“: sie sollen sich an den 
Kaffeetisch setzen. 

Baronin Taubes Tochter (nach Preyer) ahmt im 8. Monat Gebärden nach 
und ruft, wenn jemand laut verlangt wird, „oh“. 

Tiedemanns Sohn weist Ende des 9. Monats, wenn ihm etwas auffällt, 
mit dem Finger darauf, ruft „ah ah“ und sieht die Umstehenden an. 


Die im 2. Vierteljahr erworbenen Leistungen gewinnen im 3. an 
Genauigkeit, Sicherheit und Kraft; allerdings nicht selten unter vorüber- 
gehenden Rückschlägen. 

Die Aufmerksamkeit auf und das Interesse am Spielzeug wachsen, ein 
herabfallendes Stück wird ganz regelmäßig gesucht oder mit den Augen 
verfolgt. Das Ergriffene wird noch immer gern zum Munde geführt, 
der jetzt offenbar auch als Tastorgan benützt wird. Doch bedient sich 
das Kind jetzt auch der Finger und Hände dazu, wobei die rechte 
Hand immer bevorzugt wird (bei Aments Tochter schon vom 4. Monat 
an.) Die Erfahrung, daß, was gesehen wird, auch betastet werden 
kann, gibt zur Erweiterung der Wahrnehmung und einfacher Бейше 
Gelegenheit. Das „Experimentieren“ wird immer beliebter. 


Beispiel aus etwas späterer Zeit. Preyers Sohn vergnügte sich (im 14. Monat) 
damit, den Deckel einer Kanne neunundsiebenzigmal auf und zu zu klappen; bei 
dem entstehenden Geräusch zwinkerten die Augen; der ganze Vorgang wurde mit 
gespitzteem Munde und allen Zeichen großer Aufmerksamkeit‘ verfolgt. 


Das für die leisesten Geräusche empfindliche Gehör erregt ver- 
wickelt® Willensakte; hört das Kind etwas fallen, so sucht es mit 
Kopf und Augen umher, um das Gefallene zu entdecken. 

Geruch und Geschmack zeigen sich bereits so fein und eigenwillig ` 
entwickelt, daß es der Pflegerin bei der Entwöhnung nicht selten recht 
große Schwierigkeiten bereitet. 

Auch die Herrschaft über die 'Sphinkteren erwerben schon innerhalb 
dieses Vierteljahres manche Kinder so weit, daB sie sich bei Anwendung 
einiger Sorgfalt zur Reinlichkeit erziehen lassen; bei den meisten Kindern 
geschieht dies aber erst später. 

Kopf- und Rumpfhaltung werden jetzt auch beim Durchschnitt der 
Kinder sicherer, ebenso Stehen auf.den Beinen fest, und manches Kind 
macht, unter den Achseln geführt, bereits stampfende, ja hüpfende Geh- 
bewegungen am Ende dieser Periode. 

Der Gesichtsausdruck zeugt von der zunehmenden Intelligenz, die 
Nachahmungsversuche setzen sich fort und dehnen sich auf kompliziertere 
Tätigkeiten der Erwachsenen aus. So beobachtet manbei früh Entwickelten 
2. В. schon die Geste des Schreibens auf Papier mit dem Bleistiftin der Hand. 

Die Affekte werden mannigfaltiger, es regt sich das Gefühl der 
Furcht, des Widerwillens; auch Wut in richtigen Anfällen kommt schon 
vor; andererseits Zärtlichkeit (namentlich für die Mutter), aber auch 
Eifersucht (wenn einem anderen Kinde etwas Liebes erwiesen wird). 
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Das vierte Vierteljahr 


bringt keine auffälligen Neuerwerbungen in den seelischen Leistungen, 
sondern in der Hauptsache die Vervollkommnung der bereite im 
vorigen Zeitabschnitt angelegten und bei langsamer sich entwickelnden 
Kindern das Auftreten der von rascher vorwärts gekommenen bereite 
erworbenen Leistungen. 

Auf sensorischem Gebiete nimmt die Deutung der wahrgenommenen 
Eindrücke an Umfang zu und führt damit zu größerem Verständnis 
der Umgebung. Das Kind versteht z. B. jetzt die Manipulationen bei 
der Nahrungszubereitung und verfolgt sie mit gespitztem Munde. Es 
begreift die Erscheinung des Spiegelbildes, wundert sich aber, daß beim 
Schlagen nach dem Bild die Hand auf eine glatte Fläche trifft. Er- 
scheint das Bild des Vaters neben dem seinigen, so sieht es sich nach 
dem Original um. Schätzung der Entfernungen pflegt noch mangelhaft 
zu sein. Jetzt beginnt auch eine gewisse Empfänglichkeit für Farbe; 
nicht etwa, daß das Kind schon Farben klar unterscheiden oder gar 
ihre Benennung verstehen könnte, aber es macht doch Unterschiede in 
der Empfänglichkeit für solche Reize; gelb, glänzende Farben wie Gold, 
Silber, auch weiß und schwarz, erregen Lustgefühle, während die anderen 
Farben noch ganz gleichgültig lassen. 

Gehörseindrücke werden auch bereits zu Schlüssen verwertet. Dem 
Kinde Preyer 2. В. war das Geräusch des Feuermachens geläufig. Als 
dieses Geräusch im Nebenzimmer ertönte, blickte es nach dem Ofen im 
eigenen Zimmer. Geschrei des Kindes läßt sich durch den „St“- oder 
„Sch“-Laut beschwichtigen. Ein Kind schlägt mit dem Löffel auf den 
Teller und bemerkt, daß jedesmal, wenn es den Teller gleichzeitig mit 
der andern Hand berührt, der laute Schall gedämpft wird. Hohe ge: 
sungene Töne oder sonstige Klänge erregen Lustgefühl. 

Berührungen der Haut werden sofort an allen Körperoberflächen 
richtig lokalisiert; durch Betasten wird die Gestalt der Körper allmählich be- 
griffen; die Empfindlichkeit gegen Temperaturunterschiede bleibt bestehen, 
äußert sich sogar unter Umständen beim bloßen Anblick kältespendender 
Geräte durch Zeichen des Widerwillens. 

Auf motorischem Gebiete werden oft schon in diesem Vierteljahr, 
besonders gegen Ende des ersten Lebensjahres, große Fortschritte ge- 
macht. Doch ist hier, wie etwa nur noch beim Erlernen der Sprache, 
der Spielraum, innerhalb dessen die einzelnen Kinder bestimmte Ziele 
erreichen, ein ganz besonders großer. Nach Demme hängt dies mit der 
mehr oder weniger kräftigen Entwicklung des Gesamtkörpers zusammen. 

Das Sitzen ist bei vielen Kindern schon im zehnten Monat mit 
völlig gerade gestrecktem Rücken (z. B. im Bade) längere Zeit möglich 
und bleibt von da eine Errungenschaft fürs ganze Leben. Auch freies 
Stehen für kurze Zeit gelingt schon öfters im Anfang des vierten 
Vierteljahres — bei schwächlichen Kindern verstreichen dagegen oft noch 
Monate, bevor diese Leistung erreicht wird. Das unter den Achseln 
gestützte Kind macht schon im 11. Monat Vorwärtsbewegungen mit 
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den Beinen, und gegen das Ende des ersten Lebensjahres gelingt viel- 
fach schon das Gehen, manchmal bloß mit Laufgürtel oder im Lauf- 
korb, manchmal aber auch ohne solche Hilfe. 


7. В. eigene Beobachtung: Knabe W. läuft in der letzten Woche des 
ersten Lebensjahres einige Schritte vom Vater zur Mutter, sein Bruder H. läuft zur 
gleichen Zeit bereits- frei durch das ganze Zimmer. Dagegen erfolgte bei Kind 
Preyer die gleiche Leistung erst im 16. Monat, bei Kind Scupin Ende des 
15. Monats, nach Demme bei schwächlichen Kindern erst im vierten Halbjahr 
(ohne daß Krankheit vorlag), im 22., 23., 24. Monat. Andererseits sind aber einzelne 
Kinder schon im neunten Monat bis zu dieser Funktion vorgeschritten. — Ebenso 
- ist es mit dem selbständigen Aufstehen. 


Der Greifbewegung und der Festhaltung der ergriffenen Gegen- 
stände ist das Kind nun völlig mächtig. Die Flasche wird, während 
das Kind trinkt, mit beiden Händen gehalten, die Gegenstände fest 
mit den Fingern umgriffen und mit ihnen hantiert. Auch das feine 
Fassen. mit zwei Fingern wird fortgesetzt, zierlich nach den vom 
Schwamme herabträufelnden Wasserfäden gegriffen. Auch wohl mal in 
die Kerzenflamme, das aber, um es nie wieder zu wiederholen, denn 
jetzt verfügt das Kind über 

Gedächtnis. Das zeigt sich an verschiedenen Zügen. Es erkennt 
den Vater nach mehrwächiger Abwesenheit wieder, es bemerkt, wenn 
an einer gewohnten Stelle ein Gegenstand (Uhr, Vase oder dgl.) gestanden 
hat und durch ein anderes Gerät ersetzt ist, diese Veränderung und 
zeigt es durch fragende Gebärde. Es sieht nach dem leeren Bett, was 
der Vater verlassen hat, bei der Frage: „Wo ist der Vater?“; es merkt 
sich, zu welcher Türe das Dienstmädchen herausgegangen und dgl. mehr. 


Ament berichtet von seinem Töchterchen, daß dieses sich am Ende des 
1. Lebensjahres an ein Verschen erinnert habe, das sie im 4. Monat und später 
nicht wieder gehört habe. 


Mit der richtigen Deutung von Sinneseindrücken wächst nun der 
Besitz verfügbarer Vorstellungen und damit die Intelligenz. Preyer 
macht, wie schon bemerkt, mit Recht darauf aufmerksam, daß das Kind 
Begriffe hat, bevor es sprechen kann, wenn sie auch nicht die Schärfe 
besitzen wie nach diesem Erwerb. 

Jetzt wird auch die Initiative des Willens kräftiger. Das Kind 
läßt die Spielsachen nicht mehr fallen, sondern wirft sie zu Boden und 
blickt ihnen dann nach, so weit es kann, stellt sich sogar dazu in seinem 
Stühlohen auf. Es nimmt sich ein Stückchen Zwieback oder dgl. vom 
Tisch, um es zu essen, trinkt aus dem Glase. 

In raschem ZeitmaßB wächst das Verständnis der Worte (und 
Gebärden). Die verschiedenen Teile des Gesichts werden nach Nennung 
des Wortes vom Kinde richtig bezeichnet (Nase, Auge, Mund, Ohr), 
zahlreiche Gegenstände des Wohnzimmers werden richtig mit dem 
betreffenden Wortklang in Zusammenhang gebracht, auf den Namen 
des Kindes wird auch bei Durchschnittsentwicklung reagiert, ebenso der 
Name der Pflegerin, die Bezeichnung des Vaters, der Mutter verstanden. 
Das kann alles schon an der Grenze zwischen dem dritten und vierten 
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Vierteljahr sich ereignen. — Im weiteren Verlaufe kommen dann, mehr 
nach dem Ende des ersten Lebensjahres, die üblichen Kunststücke, 
„wie groß ist das Kind?“, „gib Händchen“, „gib Küßchen“ usw. hinzu. 

Das Wortverständnis geht kürzere oder längere Zeit dem eigenen 
Bilden sinnhabender Worte voraus; die Übung des sensorischen Sprach- 
zentrums geht derjenigen des motorichen vorher. Zwar war der Gebrauch 
des physiologischen Komplexes zum eigenen Sprechen ja schon mit 
dem Lallen in Bewegung gesetzt, und wird auch die Lallsprache zu- 
nächst reicher und mannigfaltiger. Namentlich werden die einzelnen 
Silben deutlicher ausgesprochen, die Artikulation geschickter und die 
Kombination von Konsonanten und Vokalen bedeutend reichhaltiger. 
Solche Lautbildungen, die z. B. Scupin aufgezeichnet hat, sind: „Date“, 
„atta“, „hä“, „gä“, „tätätä“, später „ätsch“,, арија“, „jesses“. — Schließ- 
lich kommt ein Zeitpunkt, wo eines dieser Lallwärter zum sinnhabenden 
Worte wird, das vielfach im Anfang eine ganze Anzahl von Bedeutungen 
hat, wie z. B. Mamam ebensowohl für die Nahrung wie für die Mutter, 
oder auch ein Spielzeug in Anwendung gebracht wird. Mehrere Be- 
obachter fanden, daß am frühzeitigsten ein bestimmter Begriff mit einem 
sinnhabenden Wort bezeichnet wird: das Verschwinden eines Gegen- 
standes, einer Person, einer Erscheinung, also ebensowohl das Fortgehen 
der Pfiegerin, eines Besuches, wie das Wegrollen eines Spielzeugs oder 
das Verlöschen eines Lichtes: Gemeinhin dienen für diesen Begriff die 
Silben atta, aba oder dgl. 

Der Zeitpunkt, wo das erste о Бае Wort sich einstellt, ist 
sehr verschieden, nach einer Zusammenstellung von Stern liegt er 
zwischen dem 9. und 16. Monat. 

Preyer und besonders Stern heben hervor, daß das erste sinn- 
habende Wort die Bedeutung eines Satzes, des „Einwortsatzes“*), hat, 
der anfangs immer volitionaler oder emotionaler Natur ist und erst 
sehr viel später den Charakter der Konstatierung bekommt. Man kann 
danach dieses erste Wort ebenso gut als Interjektion wie als Substan- 
tivum auffassen. Das erste Wort bleibt bei vielen Kindern längere Zeit 
(2 bis 2!/, Monate lang) das einzige. Preyers Sohn besaß Ende des 
ersten Jahres zwei Worte, erst nach einem halben Jahre kamen 
weitere hinzu. 

Schwerer als das spontane Aussprechen wird den meisten Kindern 
das Nachsprechen, es erfolgt häufig nur unter großer Anstrengung; 
leichter als Worte gelingen einzelne Silben. 


Beispiele individueller Yerachisdengeiton in Sprachverständnis und 
Sprachleistung. 


Bei Eva Stern gelang es, im Alter von 2!/„ Monaten durch Vorsagen ihrer 
Lalllaute diese als Nachahmung hervorzulocken. 
- Sigismunds Sohn drückt sein Wohlgefallen im 11. Monat durch „ei ei“ aus. 


*) So bedeutet z. В. Mama: „gib mir zu trinken‘, Mutter, oder ‚setz mich 
auf den Stuhl“, oder „nimm mich auf деп Arm“ — begleitet von der entsprechenden 
Gebärde. 


Ergebnisse d. Med. XVI. | 2 
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Lindners Tochter spricht im 11. und 12. Monat viele Worte, sogar ganze 
Sätze nach. 

Eigene Beobachtung. Knabe W. ist im 12. Monat noch kein einziges 
Wort nachzusprechen imstande. 

Darwins Sohn ist im 10. der Nachahmung von Gebärden und von Lauten 
mächtig. 

Eigene Beobachtung. Knabe О. macht im 11. Monat die bekannten 
Kunststückchen auf die Frage: „Wie macht’s der Hund, das Pferd, der Esel?“ „wie 
macht’s der СгоВрара?“ „wie groß bist du?“, schüttelt als Zeichen der Verneinung 
mit dem Kopfe. 

Taine erzählt von einem französischen Mädchen, das im 10. Monat Ver- 
ständnis für Fragen hat, z. В. das Bild des Großvaters lachend ansieht, wenn 
gefragt wird: „oü est grandpapa?“, oder sich nach der Mutter wendet, wenn 
die Frage bezüglich dieser gestellt wird. 


In der Nachahmung von Gebärden zeitigt unser Zeitabschnitt 
auch Fortschritte. Nicken und Schütteln mit dem Kopfe, Winken, Drohen 
mit dem Finger, Wiegen der Puppe, Schöpfen mit dem Löffel, sich das 
КіІеійсһеһ bürsten u. а. Bewegungen der Erwachsenen werden ge- 
schickt ausgeführt. 

Die Affekte vervielfachen sich weiter. Schüchternheit und Ver- 
legenheit machen sich stärker geltend. Zorn und Trotz äußern sich 
durch Geradestrecken des Körpers und finsteren Gesichtsausdruck. 
Begehren wird durch Zusammenschlagen bittender Hände ausgedrückt. 
Schelmerei, sogar Heuchelei kommt in Andeutungen vor. 


Das fünfte Vierteljahr. 


Dieser Abschnitt dient in der Hauptsache der weiteren Vervoll- 
kommnung der Fortbewegung, und — in noch langsamem Zeitmab — 
der Sprache. 

Die Mehrzahl der Kinder lernt jetzt frei stehen und gehen, oder, 
wo das noch zurückbleibt, geschickt kriechen. 

Die selbständige Durchmessung von Raum hat großen Einfluß auf die 
Entwicklung der Raumvorstellungen, der Orientierung in der Umgebung, 
der Erweiterung des kindlichen Horizontes. Der dem jungen Wesen 
eingeborene Drang zur Bewegung kann sich nun in viel erfolgreicherer 
Weise austun, als es durch das Zappeln und Strampeln des nicht von 
der Stelle bewegten Kindes der Fall ist, und mit jeder fortschreitenden 
Woche gerchieht das dann auch immer unermüdlicher. 


Dix hat bei seinem Sohne, als er das Ende des 5. Vierteljahres erreicht 
hatte, versucht, die motorischen Leistungen des Knaben (der mit einem Jahre 
um den Geburtstagstisch gegangen war), zu messen. Er hängte ihm in der Zeit von 
9 bis Di Uhr und von 3 bis 6!/, Uhr, also im ganzen von acht Stunden, einen 
Schrittmesser an und fand, daß er 

am 19. November 1907 .”. . . 19772 
„ 20. = Т . . . . 14689 
„ 21. e » >.. ` 16600 
Schritte gemacht hatte. 

Auf die Nachmittagsstunden kamen immer mehr Schritte (am 20. November 
das Doppelte) als auf die Vormittagsstunden. Die Schrittlänge betrug 10 cm, das 
Kind legte also täglich eine Strecke von 1,7 km zurück. Dies würde bei dem gut 
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entwickelten Kmaben pro Kilo einen Weg von rund 150 Metern ergeben, eine ganz 
ansehnliche Leistung. 

Der Knabe Tiedemann war schon im 14. Monat so beweglich, daß er von 
allen Höhen herunter hüpfen wollte — ohne noch eine Vorstellung von den dabei 
in Betracht kommenden Entfernungen zu haben. 

Die Sprache vervollkommnet sich insofern, als viele rasch ent- 
wickelte Kinder ihren Wortschatz bereits etwas vermehren, und so in 
diesem und dem folgenden Vierteljahr allmählich sechs, acht und selbst 
mehr Worte in Besitz bekommen. Ferner wird das Verständnis für 
zahlreichere Worte geläufig, endlich macht das Nachsprechen, mit ge- 
schickterer Artikulation als früher, gegen Ende dieser Periode erhebliche 
Fortschritte. Die einzelnen sinnhabenden Worte werden in dieser Zeit 
in sehr, sozusagen diffuser Weise gebraucht, werden von einem Gegenstand 
anf den anderen übertragen, z. B. das Wort „Puppe“ wendete Sterns 
Toehter Hilde anfangs auf eine wirkliche Puppe, nachher aber auch 
auf ihren Stoffhund ‚und schließlich auf jedes größere Spielzeug an. 
Ein von Meumann beobachtetes Kind hatte eine Ente quaken hören, 
benannte dann die Ente mit „quak“, bald alles Vogelartige (was sonst 
gewöhnlich mit „piepiep“ bezeichnet wird), ebenso dann eine Münze, worauf 
ein Adler zu sehen und schließlich auch Münzen ohne das Bild eines 
Vogels; — macht also einzelne Merkmale zum Träger des sprachlichen 
Symbols. 

Die Ausführung von verstandenen Geheißen, die schon im vorher- 
gegangenen Vierteljahr von vielen Kindern sehr ausgiebig geleistet 
wurde, wird jetzt allgemein. Hierbei kommen aber auch um diese Zeit 
noch öfters Mißverständnisse vor, so schlägt sich das Кіпа: an das Trotz- 
köpfchen auf die Frage: „Wie groß bist du?“ u.ä. 

Beispiele individueller Verschiedenheit: 

Preyers Sohn sprach im 5. Vierteljahr höchstens erst ein oder zwei sinn- 
habende Worte. 

Das Mädchen Strümpell bildet im 13. Monat selbständig für „Taube“ das 
onomatopoetische Wort „Kurru“. Im 14. Monat spricht sie deutlich Kopf, Buch, 
rot, Tante, gut, Mama, Baum. 

Lindners Sohn drückte Begehren durch das Wort „dä“ oder „dat“ aus 
(im 14. Monat). 

Scupin’s Sohn spricht im 13. Monat „dada“ in der Bedeutung „was ist 
das?“ im 15. Monat his = Fisch, ss == Fliege, pupu = putput beim Anblick von 
Hühnern. 

Eigene Beobachtung. Knabe О. will im 15. Monat alles nachsprechen, 
überlegt lange, und spricht dann „nach seiner Weise“ nach, vieles richtig. 

Knabe W. sagte einmal, als ihm der Hut vom Kopfe gefallen, Mitte des 
14. Monats: „Hut“, nachher lange Zeit nicht wieder. Als er klingeln hörte (selbe 
Zeit) legte er den Finger an die Nase und spricht „Horch!“ 

Mit der freieren Bewegung im Raum und der Erweiterung des 
Kreises begriffener und voneinander unterschiedener Objekte nimmt 
die Intelligenz und die Initiative zu. Es werden schon Schlüsse ge- 
zogen, z. В. aus Hut und Manschetten, die das Kind sieht, zieht ев den 
Schluß, daß es väterliches Zubehör ist; das photographische Bild wird 
wie ein Spiegelbild umgedreht; die Bedeutung von Geräuschen wird 
richtig erkannt. Das Interesse an Tieren entsteht. Die Äußerungen des 
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Willens geschehen mit selbständigem Vorgehen. Das Kind geht an den 
Schrank, will ihn aufschließen, sieht nach, ob eine zugeschlagene Tür 
richtig geschlossen ist, variiert seine Spiele in besonderer Weise und 
freut sich, wenn ihm etwas gelungen ist, bläst die Kerze aus, sieht sich 
nach den Eltern um, wenn es auf den Tasten des Klaviers herum- 
paukt, u. dgl. m. 

Im Nachahmen wird es erfinderisch: Öffnen und Schließen der 
Hand, Kopfschütteln, Achselzucken, Kußbewegungen, den Ball aufheben 
und fallen lassen — alles wird prompt wiederholt. 

Nachgeahmte Gebärden werden allmählich zum Ausdruck eigner 
Vorstellungen oder Gemütsbewegungen benützt, z.B. Ablehnen wird 
mit Abwenden des Kopfes und mehrmaligem Bewegen des Armes nach 
der Seite ausgedrückt. | 

Bemerkenswert ist, daß das Kind vom eigenen Körper noch immer 
keine klare Vorstellung hat. Kinder lieben in diesem Alter auf alles, was 
in den Mund gesteckt wird, auch 7. В. den Finger der Mutter, herzhaft zu 
beißen. Der Knabe Preyer biß sich aber auch in den eignen Finger, 
in den eignen Arm, als ob’s fremde wären. 

Die Gemütsbewegungen der Eitelkeit, der Zärtlichkeit, der Ehr- 
liebe, der Reue treten schon vereinzelt auf. 


Der Knabe Tiedemann weinte (Mitte des 15. Monats), wenn man die Hand, 
die er darreichte, ausschlug. 

Ein Mädchen eigener Beobachtung will vom Teller der Mutter naschen. 
Der Vater sieht es ernst und scharf an; darauf wird es selbst ernst, senkt die 
Mundwinkel und fängt bitterlich an zu weinen. (Mitte des 14. Monats). 


Musikalische Veranlagung fängt bereits Anfang des 2. Lebens- 
jahres an, sich zu erkennen zu geben. Solche Kinder werden still 
und lauschen beim Gesang eines Vogels, beim Klavierspiel, singen 
Töne richtig nach, und auch ganze Melodien. Stumpfs Sohn sang die 
ganze Tonleiter im 14. Monat richtig, nur in höhere Oktave transponiert, 
nach. 

Auch für wohlriechende Gerüche beginnt das Kind empfänglich 
zu werden. 


Das sechste Vierteljahr. 


Wesentliche Neuerwerbungen weist die psychische Entwicklung 
während dieses Zeitraumes nicht auf; der bisherige Besitz wird aber 
vertieft und befestigt. Daneben kommen aber auch Stillstände auf 
manchen Gebieten vor, z. B. werden Worte oder auch Gesten, deren das 
Kind bereits mächtig war, wieder vergessen, um später wieder auf- 
zutauchen. 

Der Wortschatz vermehrt sich nur langsam; geben kommen 
vor, daß schon jetzt in kurzer Zeit sehr viel zahlreichere Worte gebraucht 
werden, im allgemeinen fällt dieser Termin erst später. Auch der Ge- 
brauch nur eines Wortes an Stelle eines Satzes macht nur in seltenen 
Fällen einer Erweiterung Platz. Aber der Gebrauch der verfügbaren 
sinnhabenden sechs bis acht oder zehn Worte im gleichbleibenden Sinne 
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haftet fester. Im Wortverständnis zeigt sich größere Fertigkeit in der 
Wahrnehmung von feineren Unterschieden in der Artikulation, z. B. 
zwischen Ohr und Uhr, Stirn und Kinn, Nase und Blasen und anderen 
ähnlich klingenden Worten. Auch kompliziertere Worte werden richtig 
verstanden, z. B. Gießkanne, Thermometer. Allerhand Geheiße werden 
nun auch von langsamer entwickelten Kindern gut befolgt. — Beim 
Nachsprechen läßt die Artikulation noch vielfach zu wünschen übrig 
(didda statt tictac; Betta statt Bertha; ala — Paula; ei schei = eins, 
zwei; milss = Milch; Feisch — Fleisch usw.) 


Stern, С. und W., geben eine Tabelle über die Zeit, die vom Beginn des Ein- 
wortsatzes bis zum Bilden einer Verbindung von mehreren Worten zu Sätzen ver- 
geht (Stadium des Einwortsatzes); sie dauerte 

5 Monate bei G. Stern und Knabe Tögel, 
„n Gbheorgov’s ‚älterem Sohn, 


э» n 

6 е т erem 

7 » я Ніде Stern und Idelbergers Sohn, 
Gl А „ Aments Nichte und Eva Stern, 
81), К „n Lindners Sohn, 

12 м „ Ргеуегв Sohn. 


Der Gang wird allmählich auch beim Durchschnitt der Entwicklung 
automatisch; das Kind bedarf dabei nicht mehr anstrengenden Impulses, 
es kann sich während des Gehens frei umsehen, schon etwas tragen, 
sich umdrehen. Auch über die Türschwelle lernt es schreiten. Auch andere 
koordinierte Bewegungen werden sicherer, das Essen mit dem Löffel ge- 
lingt besser; der Weg mit dem Schlüssel zum Schlüsselloch wird ge- 
funden; beim Greifen fährt die Hand allerdings bei manchen Kindern 
noch neben, über oder unter das Begehrte. 

Die Intelligenz äußert sich in der häufigeren Ausführung zweck- 
dienlicher Handlungen oder in der Erinnerung an richtig gedeutete 
Vorgänge: ein Beweis, daß die Begriffe sich mehren, ohne daß sie be- 
reits an den Wortklang geknüpft sind. 

Ein Kind will z. B. einen Gegenstand, ein Spielzeug erreichen, das 
in einem höheren Fach liegt, es holt sich die Fußbank, steigt auf 
diese und kommt so zum Ziele. Ein anderes Kind holt unter дет 
Schranke den verlaufenen Ball mit dem Peitschenstiel hervor, nachdem 
es solches von der Mutter gesehen. Den Schlüssel zu dem Schrank, in 
dem es Kuchen verschlossen weiß, holt das Kind und reicht ihn der 
Mutter; ein anderes macht beim Anblick eines Kastens, aus dem es 
tags zuvor Kuchen bekommen hat, die Gebärde des „bitte, bitte“. Auch 
interessante Assoziationen kommen bereits vor. 


Knabe Scupin ruft beim Anblick seiner Großmutter „uhu“; in deren 


Zimmer hat er eine Spieldose mit Kuckucksruf gehört. Er sieht einen Karrenwagen 
stehen und sucht nach dem Hunde, der ihn ziehen soll. (Beides im 18. Monat.) 


Zahlenbegriffe fehlen in dieser Zeit noch vollständig, wenn auch 
manche Kinder einige Zahlworte hintereinander aussprechen können. 
Auch das Verständnis für Bilder ist noch kaum entwickelt. Oft werden 
Fragen noch falsch verstanden. 


29 О. Heubner: 


Vom Knaben Tiedemann wird allerdings berichtet, daß ег schon in der 
zweiten Hälfte des 16. Monats Gegenstände im Bilderbuch richtig erkannt habe. 


Der Nachahmungstrieb bleibt groß. 


Axel Preyer setzt sich (im 6. Vierteljahr) einen Ring auf den Kopf, nach- 
dem der Vater es vorgemacht, bürstet Kleider und Möbel, bläst in ein Jagdhorn 
wie der Vater, ahmt das Rauchen nach, macht sich eine Schleppe. — Hilde Stern 
ahmt das Pfeifen des Vaters nach, indem sie ein möglichst hohes Quietschen 
hören läßt. Auch das Schnurren der Weckeruhr, das Gurgeln der Erwachsenen 
sind beliebte Objekte hierfür. 


Affekte und ihre Äußerungen werden immer lebhafter. Die Eitel- 
keit gibt sich durch eine gewisse Vorliebe, sich im Spiegel zu sehen 
und dabei Gesichter zu schneiden, zu erkennen, Schuldbewußtsein äußert 
sich in Stillwerden und Erbleichen, Eifersucht durch Wegdrängen eines 
anderen Kindes, das geliebkost wird; Betrübtheit durch Blicksenkung 
und Kopfneigung, wenn die Eltern zürnen, Angst vor Hinfallen, 
vor Tieren, Furcht durch Flucht, wenn Züchtigung droht; Wut 
durch Hinwerfen auf den Boden, Stoßen mit den Füßen, nach emp- 
findlicher Strafe oder Verweigerung dringender Bitte. 


Das vierte Halbjahr. 

Die weitere Darstellung kann sich auf größeren Zeitraum erstrecken, 
da die Entwicklung der einzelnen Fähigkeiten sich mehr und mehr 
durcheinanderschiebt. | 

Die zweite Hälfte des zweiten Lebensjahres hat für die geistige 
Entwicklung des Kindes besondere Bedeutung; denn in ihr werden die 
wichtigsten Elemente der Sprache erworben. Es wurde schon hervor- 
gehoben, daß in den vorausgegangenen Monaten schon eine mehr oder 
weniger große Zahl einzelner Sinn habender Worte gelernt werden, die 
aber zunächst lediglich der Ausdruck an den konkreten Einzelfall ge- 
knüpften Begehrens, Lust- oder Unlustgefühls sind und mit allgemeinen 
Begriffen nichts zu tun haben. Jetzt aber, je nach der Schnelligkeit 
der Entwicklung zwischen dem 18. bis 24. Monat, erfolgt mit einem 
Male, ruckartig, ein ganz gewaltiger Fortschritt. Wie С. und W. Stern 
in ihrem Buche (wohl dem besten, was bisher über die Sprachent- 
wicklung des Kindes geschrieben ist) es ausdrücken, macht das Kind 
um diese Zeit eine der größten Entdeckungen seines Lebens: diejenige 
nämlich, daß jedes Ding, seinen besonderen Namen hat, und daß diese 
Namengebung erforderlich ist. Nun beginnen lebhafte Kinder tagtäglich 
ununterbrochen zu fragen, um eben solche Bezeichnung jedes Gegen- 
standes kennen zu lernen. Da heißt es fortwährend: „das?“ „das?“ 
oder „isn das?“ Mit der auf diese Weise sich mehrenden Kenntnis 
steigt nun zur selben Zeit der Wortschatz in steiler Kurve in die Höhe, 


Sterns geben hierüber folgende Zusammenstellung: 
Stern, Hilde, verfügt im Alter von 1;3*) über 8 Worte, von 1; 11 über 275 Worte. 
Stern, Günter, n » n n 1;2 n 19 an 24 » 310 „ 


*) Diese Zahl drückt nach dem von Stern und anderen geübten Cebrauoh 
das Alter in der Weise aus, daß die Zahl vor dem Semikolon das erreichte Jahr 
und die nach dem Semikolon die erreichten Monate des darauf folgenden Jah- 
res bedeutet. 
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Majors (Amerikaner) Sohn verfügt im Alter von 2;0 über 143 Worte, von 3; 0 


über 564 Worte. 
Devilles (Franzose) Tochter verfügt im Alter von 1;7 über 174 Worte, von 2;0 


über 668 Worte. 
Wertheims (Frau) Tochter verfügt im Alter von 1;6 über 119 Worte, von 2; 0 


über 435 Worte. 


Die Wortklasse, die sich zunächst so stark vermehrt, sind (neben 
Interjektionen) Substantive. Gegen Ende des Abschnittes werden nun 
durch Aneinanderreihung von Substantiven Sätze gebildet, und erst 
nach Verlauf von weiteren Monaten tritt das Zeitwort und allmählich 
im dritten Jahre und später Eigenschaftswort, Umstandswort, Fürwort, 
Bindewort, Zahlwort hinzu. 

Auch über diese Entwicklung sei noch eine lehrreiche Zusammen- 
stellung C. und W. Sterns mitgeteilt. 


Es verfügte Substantive Zeitworte übr. Wortklass. 
Hilde Stern mit 1;3 Alter über 100 Proz. _- — 
” 1; 6 ” n 85 A 15 Proz. = 
” 1;8 ” ” 78 я 22 ” — 
n l; li e n 63 n 23 л 14 Proz. 
Günter Stern mit 1;2 e э 100 » — — 
n 1;11 » n 69°, » 18%), » 12 n 
я 2;4 n л 65 a» l6 e 19 n 
WertheimsTochtermit1;6 » n 8l e 129, » 61/6 n 
„ 230 n n 60 » Kä n 171, » 
Majors Sohn n 2;0 n n 90 n 6 n 4 n 
n 2:6 n n 19, A 19 n 9 n 
n 3;0 ” n 46 n 29 n 25 n 
Devilles Tochter mit 1;7 » n 74 n 110. ” 141], n 
„ 1;10 s» з 65 n» ZIL e 131, » 
n 20 n n 611/6 » 24 n 141/6 n 


des gesamten Wortschatzes. 


Bleibt auch die Aussprache, die Artikulation der einzelnen Worte, 
namentlich der mit Doppelkonsonanten beginnenden und überhaupt 
der schwierigeren, noch weit über diese Periode hinaus bei vielen Kin- 
dern noch mangelhaft, so erfährt doch durch den Erwerb der zahl- 
reichen an das Wort geknüpften klareren Begriffe der Horizont des 
geistigen Lebens bedeutende Erweiterung. 

Jetzt entwickelt sich auch das Ichgefühl. Bei den meisten Kin- 
dern gibt sich das nicht sogleich durch den Gebrauch des Wortes 
„ich“ zu erkennen, sondern sie bezeichnen sich mit ihrem Namen oder 
der Benennung, die ihnen von der Umgebung gegeben wird, wie „Bubi“ 
oder dergleichen. Das geschieht durchschnittlich um den 20. Monat herum. 
Es zeigt das aber ohne weiteres, daß das Kind sich jetzt von seiner Um- 
gebung unterscheidet. Besonders ergötzlich kommt diese Selbstobjekti- 
vierung zum Vorschein, wenn sich das Kind mit seiner Phantasie in 
eine Person der Umgebung (Vater oder Mutter) versetzt und nun im 


Sinne dieser von sich spricht. 


24 O. Heubner: 


Dies pflegte z. B. ein Knabe im Alter von 20 Monaten zu tun, wenn er 
mit seinem Baukasten beschäftigt war; da ertönte das Selbstgespräch: „Delikat 
baut der Junge, jaja!“ oder im 23. Monat äußerte das nämliche Kind vor dem 
Schlafengehen: „Ist denn der Junge schon da?“ „Na da krabble nur hinein, du 
Goldjunge, ins warme Bett!“ (Eigne Beob.) 

Das Wort ich erscheint erst später, Anfang des dritten Lebensjahres. 
Kinder mit älteren Geschwistern können aber schon früher dazu kom- 
men; im allgemeinen lernen sie es dann zuerst als Gegensatz zu den 
Geschwistern sprechen, wenn diese z. B. etwas begehren: „ich möchte 
einen Apfel“ oder dgl, dann kommt zum Vorschein: „ich auch.“ — 

Nicht nur in bezug auf die eigene Person, sondern auch auf ver- 
schiedenste lebende und leblose Gegenstände der Umgeburg regt sich 
nun die Phantasie, indem sie ihnen selbsterfundene Bedeutungen zulegt; 
во gewinnt der Wechsel in Spiel und Beschäftigung, das Hin- und Her- 
tragen von Gegenständen, das Aneinanderreihen von Steinen und Mu- 
scheln, das Ausziehen und Einschieben von Kästen, das Arbeiten im 
Sande für das tätige Kind inneres Leben. 

Der Knabe Scupin z.B. spielt mit jedem Lappen wie mit einer Fahne, 
wiegt einen Holzklotz als Puppe in den Armen, hält den Gummischuh des Vaters 
über den Kochtopf und ruft: „macht ähäh“ (Mitte 24. Monat). 

Logik und Ordnungssinn entwickeln sich; es kommt bereits die 
Zeit, wo jede Inkonsequenz der Erzieher erbittert. Überlegte Hand- 
lungen mehren sich, und Schlüsse werden gezogen. Das Gedächtnis für 
frühere Erlebnisse ist erstarkt, während meist vergessen ist, was wenige 
Stunden vorher geschah. 

Der Knabe Tiedemann erinnert sich, als er ein Zimmer betritt, in das er 
vier Wochen vorher einmal gekommen war, daß er damals Schläge bekommen, 
weil er es verunreinigt hatte. Wenn er an den Tisch gesetzt werden will, macht 
er das Zeichen eines Bedürfnisses (weil er nur dann auf das betreffende Stühlchen 
gesetzt wird). — Übrigens hält er sich erst von Ende des zweiten Jahres an reinlich. — 

Ein Mädchen im 24. Monat sieht beim Spazierengehen einen Mann im Grase 
liegen und spricht: „arme Mann, will slafen, hat kein Bett.“ (Eigene Beob.) 

Einem Knaben, erzählt Preyer, macht die Mutter aus einer Postkarte 
einen Schlitten, der bald ruiniert ist. 4 Wochen später sieht das Kind wieder 
eine Postkarte bringen; da spricht es zur Mutter: „Mama, litten!“ 

Von Affekten kommt zu den früheren hinzu Stolz und Hoch- 
gefühl. Die Ausdrucksbewegungen für diese erscheinen in Gestalt einer 
lächerlichen, aufgeblasenen Haltung und Mimik. Staunen, z. В. beim 
Anblick des strahlenden Weihnachtsbaumes äußert sich jedoch bei 
manchem Kind in stiller, fast starrer Unbeweglichkeit, ehe das lebhafte 
‚ Interesse sich einstellt. Zärtlichkeit wird jetzt durch die Bewegung des 
Küssens, dessen Bedeutung klar geworden, zu erkennen gegeben, Be- 
gehren durch Hinzeigen mit Hand oder Finger. — Auch Schamgefühl 
beginnt sich zu regen. 


Aments Tochter weigerte sich im Alter von 20 Monaten, ihr Bedürfnis in 
Gegenwart anderer zu verrichten. 


Die Lust, nachzuahmen, äußert sich in der Bereitwilligkeit, schon 
allerhand kleine häusliche Dienste oder Verrichtungen, wie Staubwischen, 
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Asche aus dem Ofen nehmen, vor der Tür die Füße abstreichen u. dgl. 
zu besorgen. Hierher gehört auch die Bewegung des Niesens, wenn man 
dem Kinde eine Blume gibt, daran zu riechen. 

Auf motorischem Gebiete besteht der Fortschritt in größerem Um- 
fang und Sicherheit koordinierter Bewegungen, Tanzen, schnelles Laufen, 
Rückwärtsgehen werden gelernt; wenn auch anfangs noch etwas unbe- 
holfen. | 

Übrigens steigert sich namentlich im Bereich des Geschmacks 
und Geruches die Sinnenschärfe, die Eindrücke beider vermischen sich 
aber noch in der Empfindung. 

Das Sehen richtet sich mit Aufmerksamkeit auch auf kleine Gegen- 
stände, am Boden kriechende Insekten, Schnecken u. dgl. 

Ganz fehlend oder höchst mangelhaft bleibt der Farbensinn (wo er 
nicht, wie bei Preyer, durch unmittelbare Versuche geübt wird) und 
der Zahlenbegriff. 


Die erste Hälfte des dritten Lebensjahres. 


Um diese Zeit beginnt der Farbensinn sich zu entwickeln. Zwar 
ist das Kind noch weit entfernt, etwa die Farben richtig zu benennen, aber 
es versteht die Bezeichnungen, wenn sie genannt werden und unter- 
scheidet danach. 


So brachte der Knabe Scupin im Alter von 28 Monaten bei einem Spazier- 
gang auf dem Lande eine Ranunkelblüte mit den Worten: „Da Butterblumerle“, 
verbesserte sich aber: „gelbes Blumerle.“ Er wurde nun aufgefordert, eine blaue 
Blume zu bringen; darauf suchte er unter den zahlreichen dortstehenden gelben 
Blumen eine blaue Glockenblume heraus. — Ende des 29. Monats bezeichnete er 
die Milch als weiß. 

Axel Preyer, mit dem allerdings schon von der ersten Hälfte des 2. Le- 
bensjahres an Versuche über Farbenempfindlichkeit angestellt waren, wählte 
Ende des 25. Monats aus verschiedenfarbigen Täfelchen rot und grün fast immer 
richtig, dann gelb, Ende des 26. Monats meist auch blau richtig. Im 30. Monat 
konnte er diese Farbe auch zutreffend benennen. 

Bei den Kindern Stern dagegen entwickelte sich die Fähigkeit, die Farben 
zu unterscheiden, erst im vierten Lebensjahr. 


Wenn der Gesichtssinn auch noch immer die Aufmerksamkeit in 
reger Spannung erhält (so daß 2. В. Axel Preyer einen Defekt im 
Schlafrock des Vaters mit dem Worte „näen“ monierte), so übertrifft 
jetzt doch das Gehör jenen an psychogener Bedeutung. Es werden 
jetzt auch Begriffe klar, die nur auf dem Wege des Ohres erlangt wer- 
den können, z. B. derjenige des Donners, das Sausen des Windes, des 
Wasserplätscherns usw. Auch durch die in größter Entfernung ent- 
stehenden Geräusche wird die Aufmerksamkeit erregt und zu Schlüssen 
auf die Schallquelle angeregt. 

Die durch die Geruchsempfindung erwerbbaren Begriffe sind noch 
sehr unklar. 

Kind Scupin bekam im Alter von 29 Monaten leere Patronenhülsen des 
Vaters in die Hand, und sagte darauf: „riecht gut“, aber auf das Irrtümliche 


dieser Bezeichnung aufmerksam gemacht, spricht er einige Zeit später von der- 
selben Wahrnehmung: „tinkt“ (stinkt). 


26 О. Heubner: 


Nicht in dieser Weise suggestibel ist der Geschmack. Hier läßt 
sich das Kind nichts vormachen, sondern weist energisch zurück, was 
ihm nicht schmeckt. 

Das Hautgefühl, namentlich der Wärmesinn, wird feiner und differen- 
zierter, so wird jetzt „warm“ und „heiß“ unterschieden. 

Die Muskelleistungen nehmen an Kraft und Ausdauer zu. Das 
Kind ist schon zu größeren Spaziergängen fähig, ohne zu ermüden. 
Im Freien wälzt es sich im Grase, schlägt Purzelbäume, springt über 
Steine, von Erhöhungen herunter. Zu Hause steigt es frei Treppen 
auf und ab, klettert auf Tische und Schränke. Die Fähigkeit, mit dem 
Löffel zu essen, ist von den meisten Kindern erworben. 

Die Fähigkeit, rechts und links zu unterscheiden, fehlt aber noch 
in dieser Periode des Lebens. Ebenso bleiben die Zahlwörter noch un- 
verstanden. Wenn gezählt wird, so geschieht es in der Weise, daß das 
Kind eine Anzahl gleichartiger Dinge (Kugeln oder dgl.) mit der Be- 
zeichnung „eins“ „und noch eins“ „und noch eins“ usw. aneinander reiht. 
Es addiert, aber kann die Summe noch nicht benennen. Höchstens 
bis zum Zahlenbegriff „zwei“ gelangt das Kind, während es vielleicht 
eine durch Nachsprechen erlernte Zahlenreihe von 1 bis 10 herzusagen 
vermag. 

‚ Die Zahl der überlegten Handlungen nimmt zu. Das Kind ist 
imstande, kleine Kommissionen auszuführen, findet sich auf der Straße 
zurecht (27. Monat), hilft der arbeitenden Dienerin, will aber selbst 
bei Spielen und sonstigen Verrichtungen allein, ohne fremde Hilfe, 
fertig werden. 

Die Tätigkeit der Phantasie wird immer lebhafter. 


Knabe Tiedemann belustigte sich, 27 Monate alt, Krautstengel wie Per- 
sonen untereinander verkehren und sich gegenseitig besuchen zu lassen. Knabe 
Scupin machte im selben Alter den Kutscher, belebte aber auch den Ofen mit 
einer unheimlichen Gestalt „Buhu“. 


Auch Phantasielügen kommen vor. 

Die Affekte und Triebe nehmen ein immer individuelleres Gepräge 
an, die verschieden veranlagten Charaktere sind auch für den Ferner- 
stehenden zu erkennen, während Eltern oder Pfleger dies freilich schon 
viel früher zu beurteilen in der Lage sind. Selbstbeherrschung macht 
sich geltend, das Kind spricht sich die Geheiße der Eltern vor, um 
sie nicht zu übertreten. 

Die Sprachmechanik vervollkommnet sich. Von Anlauten macht 
besonders das h und das r noch Schwierigkeiten, von Konsonanten das 
qu und das sch. Die Lallworte mit bestimmtem Sinn machen allmäh- 
lich richtigen Bezeichnungen Platz, z. В. tritt an Stelle des „atta“ für 
die Beobachtung des Verschwindens das Wort „weg“ oder „fort“. 

Das Wortverständnis ist fast unbeschränkt, und das Nachsprechen 
von Worten gelingt fast ausnahmslos. Die Anwendung der Worte ge- 
schieht noch häufig mißverständlich, namentlich die gegensätzlichen 
Ausdrücke werden vielfach verkehrt, z. B. „suchen“ statt „finden“ und 
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umgekehrt; „gestern“ „heute“ „morgen“ werden verwechselt. Gefragt 
wird „was“, „wer“, „wo“. Dagegen „warum“ noch nicht verstanden. 

Es werden nun auch zusammengesetzte Sätze sowie Nebensätze 
gebildet; z. В. „will mal sehen, daß ег kommt“. Neben den Zeit- 
wörtern im Infinitiv tritt die Konjugation des Imperfektes und des 
Futurums auf, ferner selbstgebildete, aber wie Preyer hervorhebt, im 
Grunde nicht unlogische Partizipien: „gegeht“, „getrinkt“ u. ähnl.; der 
bestimmte und unbestimmte Artikel, das unpersönliche „es“ werden er- 
worben. Jetzt bildet das Kind auch selbständig Worte, die ihm nicht 
beigebracht sind, z. В. „tole“ für Kohle, „dals“ für Salz. 


Die zweite Hälfte des dritten Lebensjahres. 

Wir gelangen mit diesem Zeitabschnitt an die Grenze derjenigen 
Periode der psychischen Entwicklung, über die seitens der Eltern aus- 
führliche Notizen und Tagebücher veröffentlicht sind. Jenseits sind 
zwar über einzelne Kategorien der Entwicklung, namentlich über die 
Weiterbildung der Sprache des gesunden Kindes, treffliche Beobach- 
tungen vorhanden, aber ein Gesamtbild auf Grund tatsächlichen Materials 
zu geben ist zur Zeit noch nicht möglich. 

Im Bereiche der Sinnestätigkeit kommt es jetzt, ungefähr um die 
Mitte des Zeitraumes (33. bis 34. Monat), zu klareren Begriffen der Far- 
ben, insofern eine Anzahl dieser von dem Kinde nicht nur richtig er- 
kannt, sondern auch benannt wird. 

Axel Preyer bezeichnet in diesem Alter die Farbe der Baumblätter und 
Wiesen mit „grün“, während er noch nicht lange vorher auf die Frage, „wie sie 
wären“, mit „gar nix“ geantwortet hatte. 

Kind Soupin kennt jetzt die Farbe grau, Ende des dritten Jahres bezeich- 
net es „schwarz“ und „lila“ richtig. — Über „grau“ täuscht es sich noch zuweilen, 
„orange“ benennt es richtig. Über Helligkeit und Mattheit der Farbe herrscht 
noch keine Klarheit. 

Übrigens sind auch im Gebiet der Entwicklung des Farbensinns die 
individuellen Verschiedenheiten groß. So unterschied das von Miss Shinn 
beobachtete Kind bereits Ende des zweiten Lebensjahres fast alle Far- 
ben mit völliger Sicherheit. | 

Das Gehör deutet das Geräusch des aus dem Hahn fließenden 
Wassers, oder ferner Pferde Huftritte, rollender Wagen u. dgl. richtig. 

Der Geruch ist für viele Nuancen empfindlich; bemerkenswert 
ist aber, daß für die immerhin beim Menschen nicht besonders schar- 
fen Empfindungen dieses Sinnes noch immer unpassende Bezeichnungen 
gebraucht werden. | 

Kind Soupin spricht beim Geruch von Pelargonienblättern, „sie riechen 
grün“; im 36. Monat aber sagt es: „riecht häßlich“. Im 34. Monat hatte es aber 
auch den Geruch der Veilchen als „häßlich“ bezeichnet. Flieder bezeichnet es 
dagegen Ende des 3. Lebensjahres als „schön“ riechend. 

Der Geschmack ist für die verschiedenen Schattierungen der Reiz- 
mittel dieses Sinnes immer empfänglicher. Salzige und saure Speisen 
in gewissen pikanten Zubereitungen erregen keinen Widerwillen mehr; 
die Leidenschaft für Süßigkeiten aller Art ist allgemein verbreitet. 


28 О. Heubner: 


Die Lokalisationen der Tastempfindung sind am ganzen Körper 
genau. Kältereize sind nicht mehr ohne Unterschied unangenehm, 
z. B. kalte Waschungen machen schon im 30. Monat Freude, allerdings 
bei dem methodisch abgehärteten Kind Preyer. 

Die Intelligenz zeigt sich jetzt so weit entwickelt, daß manche 
Kinder bereits logische, zuweilen sogar schnippische Antworten geben. 
Die Gespräche der Eltern, auch wenn sie leise geführt werden, be- 
gegnen schon viel größerer Aufmerksamkeit und auch größerem Ver- 
ständnis, als jene sich oft träumen lassen. Auch manche Handlungen 
der Umgebung werden bemerkt und gelegentlich ausgeplaudert; das 
„enfant terrible“ kommt zum Vorschein. Verwickeltere Bilder, auch 
-die Abbildungen und Photographien Verwandter finden Verständnis. 
Die Dienstbeflissenheit in Haus und Küche wird zusehends reger. 

Beim Spiel tritt die Neigung, zusammenzusetzen und aufzubauen, 
gegenüber der früheren Leidenschaft, zu zertrennen und zu zerstören, 
in den Vordergrund. Dies ist allerdings je nach Veranlagung des Kindes 
bald schon früher, bald auch erst später bemerkbar. 


Der Knabe Scupin war früher ermahnt worden, beim Spazierengehen und 
windigem Wetter den Mund geschlossen zu halten. Im 31. Monat МеВ man ihm 
— in der Stube — den Mund zuzumachen. Er antwortete: „ist doch kein Wind hier.“ 


Verschen und kleine Erzählungen lernt das Kind jetzt leicht und gern. 
Allerdings pflegt es Unverstandenes dabei entweder wegzulassen oder 
— in oft komischer Weise — zu entstellen; auch noch in späteren Zeiten. 


Beispiel aus späterer Zeit. Ein etwa 5 jähriger Knabe pflegte in dem seiner- 
zeit beliebten Lied „Schleswig-Holstein meerumschlungen‘“ in der zweiten Zeile 
stets statt stammverwandt ‚Stampferland‘“, oder in einem von der Mutter ge- 
sungenen Lied statt „fragt mein Herz in bangem Schmerz“ in „Bauch und Schmerz“ 
zu singen. 

Ein 31 Monate altes Mädchen will, als der ein Jahr ältere Bruder ein Vers- 
chen vorträgt, sich beteiligen und beginnt: „Cili heiß ich, wenig weiß ich, aber 
mit den Jahren werd’ ich — besser.“ Eben dieses Kind erzählt im gleichen 
Alter eine lange Geschichte, wie sie vor einem Hunde geflohen sei. (Eig. Beob.) 


Zuweilen kommt es zu plötzlichem altklugen Ausbruch aufgeschnappter 
Redensarten Erwachsener, 7. В. „wirklich großartig“ oder „das versteht 
sich am Rande“ u. dgl. . 

Das Walten der Phantasie tritt besonders im kindlichen Spiele, 
aber auch durch manche Erdichtung im Verkehr mit Erwachsenen her- 
vor. Mit den Puppen oder anderem Spielzeug werden Gespräche und 
Gegengespräche geführt, ganze Erlebnisse reproduziert (z. В. das Er- 
brechen mit der nachfolgenden Reinigung), die Personifikation lebloser 
Dinge reicht über die nächste Umgebung hinaus. 


So äußerte sich der Knabe Tiedemann — in gewissem Sinne antiker An- 
schauung sich nähernd — in der Abenddämmerung: „Die Sonne ist zu Bett ge- 
gangen; morgen steht sie wieder auf, trinkt Тее, 186 Butterbrot.“ 


Die Affekte gestalten sich immer kräftiger lust- und unlust- 
betont, ihre Ausdrucksbewegungen mannigfaltiger. Widerspruchsgeist 
tritt in den Vordergrund und kommt nicht nur durch Wort und Ge- 
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bärde, sondern auch durch Handlungen zum Ausdruck. Das Verbotene 
lockt zur Ausführung, nicht selten zeigen sich dabei schon ziemlich derbe 
Züge von Frechheit; so versuchte der Knabe Scupin die Eltern aus 
der Stube zu stecken, wenn er etwas Verbotenes vorhatte. Trotz, 
stundenlanges Schmollen, das Gefühl der Beschämung, der Verlegen- 
heit, Schuldbewußtsein äußern sich in deutlicher Weise. 

Andererseits beobachtet man aber Fremden gegenüber unter Um- 
ständen Zutraulichkeit, selbst Dreistigkeit. 


Ein 2?/ jähriges Mädchen wird zu einem Spaziergang mitgenommen. Am 
Kaffeetisch eines Gasthauses wird sie plötzlich vermißt. Man findet sie in einem 
anderen Zimmer, wo sie auf dem Schoß eines Feldgrauen sitzt und sich mit 
Kuchen traktieren läßt. (Eigene Beob.) 


Im Gegensatz dazu findet man aber auch größere Ängstlichkeit 
als früher, manchmal scheinbar nicht recht erklärlich. 


2°/ jähriger Knabe wird mit den Eltern auf einem Spaziergang in eine kleine 
Ausstellung von Erinnerungen an ein Schlachtfeld mitgenommen. Er betrachtet 
mit Interesse die Kugeln, alten Gewehre, Säbel usw. Als aber der Wärter ihm 
einen alten Helm aufsetzen will, wird er ängstlich und spricht: „nein nein, später.“ 
(Eig. Beob.) 

Knabe Scupin ängstigt sich im 35. Monat vor dem Schnurren einer Spiel- 
zeug-Lokomotive. 


Auch die Abneigung, im Zimmer längere Zeit allein zu bleiben, hängt 
wohl mit einer gewissen Ängstlichkeit zusammen. Die Prüfung des 
kindlichen Mutes, das man etwa im Freien allein läßt, ohne daß es 
die Eltern erblickt, pflegt in dieser Lebensperiode wohl meist negativ 
auszufallen. Furcht vor kleinen Tieren, Spinnen u. dgl, hängt wohl 
mit der schärferen Aufmerksamkeit auf feinere Einzelheiten der Um- 
welt zusammen. 

Für die Erziehung von Wichtigkeit ist ев, daB gegen Ende des 
3. Lebensjahres sich verletztes Ehrgefühl nach Züchtigung mittels 
Schlägen durch Wutanfälle oder andere explosive Äußerungen zu er- 
kennen gibt. | 

Das Gedächtnis zeigt gewisse Kontraste. Während es für die 
jüngste Vergangenheit, für gehörte Verschen, Erzählungen, gesehene 
Personen oder Örtlichkeiten usw. ausgezeichnet ist, versagt es gegen- 
über länger vergangenen Beobachtungen und Erlebnissen vielfach voll- 
kommen. * 

Knabe Scupin hatte monatelang ein lebendes Kaninchen zum п Gespielen. 
Er hatte diesen Besitz monatelang völlig vergessen, bis er mal (nach 84 Tagen) 
durch einen Zufall daran erinnert wurde. — Das Schneien, das er im 2. Lebens- 


jahre gesehen und das ihn belustigt hatte, war ihm im 3. Lebensjahr eine 
völlig neue Erscheinung. 


Freilich kommen auch Ausnahmen von dieser Regel vor. Aber das 
wohl der Mehrzahl eigene rasche Entgleiten von Erlebnissen aus dem 
kindlichen Bewußtsein dürfte es erklären, daß die meisten Menschen an 
die Erlebnisse ihrer ersten Kindheit keine oder wenigstens nur sehr blasse 
Erinnerung besitzen. 


30 O. Heubner: 


Die Fortschritte in der Sprache beziehen sich auf den Erwerb 
. neuer Wortklassen. Bindewörter, Umstandswörter, persönliche Fürwörter, 
das Plusquamperfektum des Zeitwortes, Präpositionen wie „nur“, „bei“, 
„nach“, „auf“ gliedern sich ein, das Satzgefüge wird gelenker, Be- 
dingungssätze werden gebildet; der Gebrauch von Komparativen, die 
Beugung der Hauptwörter wird gelemt. 

Die Artikulation bleibt dabei noch vielfach mangelhaft; auch 
gibt es noch Verwechslungen ähnlichklingender Wörter, wie „Reifen“ 
und „Reiter“, „Zentimeter“ und „Thermometer“, sowie der gegen- 
sätzlichen Ausdrücke, wie „hell“ und „dunkel“, „viel“ und „wenig“, 
„gestern“ und „morgen“. 

Das Nachsprechen auch schwieriger Worte und selbst Sätze er- 
folgt meist anstandslos. Spuren des heimischen Dialektes machen sich be- 
reits bemerkbar. Fragen lauten jetzt schon zeitweilig „warum “und „wieso“. 

Obwohl die Fähigkeit der zum Schreiben und Zeichnen nötigen 
Koordination noch fehlt, ist doch bei manchen Kindern dieses Alters 
schon eine gewisse Neigung, den Bleistift zu handhaben, vorhanden; 
auch für plastisches Kneten kann schon Interesse vorhanden sein. Aber 
die Leistungen bestehen nur in wüstem Gekritzel; durcheinander- 
gehende Striche nnd Versuche zu Bogenführung sollen die Wiedergabe 
von Körperteilen bedeuten. — Übrigens bleibt auch später der Lieblings- 
gegenstand für solche Betätigung die menschliche Gestalt und etwa 
bekannte Tiere. 

Mit dem Ende des 3. Lebensjahres ist aus dem Kinde eine 
ausgesprochene Individualität mit einer gewissen Selbständigkeit in 
der Auswahl der Lust und Unlust erregenden Vorgänge, in der Willens- 
bildung und der Initiative der Handlungen geworden. Die wesentlichen 
Eigenschaften des zukünftigen Charakters zeichnen sich bereits in Um- 
rissen ab. — Das Spielalter in engerem Sinne beginnt. 


Fassen wir die gegebene Darstellung nun noch einmal kurz zu- 
sammen, so wird man sich ein Durchschnittsbild der seelischen Ent- 
wicklung des Kindes während der ersten Jahre etwa in folgendem 
Überblick vorstellen dürfen. 


Erstes Lebensjahr. О 
Die ersten beiden Wochen: Vegetatives Dasein, noch ohne 
Beteiligung des Großhirns. Keine Wahrnehmung sensibler Reize. 
Motilität automatisch und reflektorisch. 
3. und 4. Woche: Erste Zeichen der seelischen Aufnahme von 
Empfindungen, erkennbar am Mienenspiel und gewissen Be- 
wegungen, die beginnen, koordiniert zu werden. 
2. Monat: Das Lallen beginnt. Empfindungen regen Ausdrucks- 
bewegungen an. Koordinierte Augenbewegungen. 
3. Monat: Das Kind fixiert; willkürliche Augenbewegungen. 
Willkürliche Bewegung der Arme. Aufmerksamkeit auf die 
Umgebung. 
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2. Vierteljahr: Ungefähr in der Mitte seines Verlaufs beginnt 
das Greifen. (17.—19. Woche) Aufmerksamkeit reger. Гаеп 
mannigfaltiger. Beginn des. Sitzens. 
3. Vierteljahr: Mittels Lallauten und Gebärden Verkehr 
mit der Umgebung. — Stehen auf den Beinen (mit Unter- 
stützung). Verständnis einzelner Worte. Vereinzelt Nach- 
sprechen. 
4. Vierteljahr: Freies Sitzen. Gehen mit Unterstützung, 
am Jahresende freies Gehen. 

Bildung sinnhabender Worte. — Affekte bewußter Natur 
entstehen. 


Zweites Lebensjahr. 

- 5. Vierteljahr: Freies Stehen und Gehen. Wortschatz 
steigt auf 6 bis 8 Worte. Satzbedeutung des einzelnen Wortes. 
Geheiße verstanden und ausgeführt. Selbständige Willensäuße- 
rungen. Neigung zur Nachahmung. 

6. Vierteljahr: Gehen wird automatisch. Zweckdienliche 
Handlungen. 
7. und 8. Vierteljahr: Plötzliche ruckweise Vermehrung 
des Wortschatzes. Die wichtigsten Elemente der Sprache 
werden erworben. Satzbildung. 

Entwicklung des Selbstbewußtseins. — Kind wird reinlich. 


Drittes Lebensjahr. 
1. Hälfte: Sprechmechanik vervollkommnet sich. Wortver- 
ständnis fast unbeschränkt. Nachsprechen auch schwieriger 
Worte. 
Zusammengesetzte Sätze. Nebensätze. Konjugation des Zeit- 
wortes. Fragen: wer und wo. 
Springen und Klettern. Größere Spaziergänge. 
Selbständiges Essen mit dem Löffel. 
2. Hälfte: Farbensinn entwickelt sich. Alle Sinne vervoll- 
kommnen und verfeinern sich. 
Logische Antworten und Handlungen. 
Zahlenbegriffe fehlen noch. 
Reproduktion kleiner Gedichtchen und Erzählungen. 
Gedächtnis für frühere Erlebnisse schwach. 
Affekte vielgestaltig, Ehrgefühl entsteht. 


| II. Die Purpuraerkrankungen. 
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Einleitung. , 

Purpuraerkrankungen kommen sowohl symptomatisch, wie ‚‚idio- 
pathisch‘‘, als Krankheiten sui generis, vor. Die letzteren bilden den 
eigentlichen Gegenstand dieser Abhandlung, während jene insoweit berührt 
werden sollen, als Betrachtungen pathogenetischer oder systematischer 
Natur dies erfordern. Wenn schon Litten von den „hämorrhagischen 
Diathesen‘ die Hämophilie abtrennte, so können wir ein Gleiches mit dem 
Skorbut und der Möller-Barlowschen Krankheit tun, die als Avitaminosen 
eine scharf abgegrenzte Sonderstellung erhalten haben. Man wird sich in 
Zukunft bemühen, Fälle von ‚sporadischem Skorbut‘‘, wie einen solchen 
vor 12 Jahren noch Senator veröffentlichte, auf Grund subtilster hämato- 
pathologischer Durcharbeitung strenger einzuordnen. 

Unter Purpura verstehen wir eine Eruption von Flecken von hä- 
morrhagischer Farbe, die auf Druck nicht verschwinden und durch eine 
Infiltration der Haut mit Blut hervorgerufen werden. Man nennt: Pe- 
techien mehr oder weniger runde Flecke von etwa 1 bis 10 mm Durch- 
messer, Ecchymosen große, unregelmäßig begrenzte, Vibices längliche, 
zebraartige (en forme de zebrures“‘). Wenn das die Haut infiltrierende 
Blut die Epidermis abhebt, so entsteht eine mit blutiger Flüssigkeit ge- 
füllte Blase. Platzt dieselbe, so kommt es zur Blutung aus der Haut. Es 
können aber auch seröse Blasen durch Blutbeimengung häinorrhagischen 
Charakter bekommen. 

Purpuraflecke können zum Teil aus rein lokaler Ursache entstehen, 
durch Verminderung des Außendrucks (Schröpfen!) oder Erhöhung des 
Innendruckes (Keuchhustenanfälle, epileptische Krämpfe, Stauungszu- 
stände!). Hutinel rechnet zu Purpuraeruptionen aus lokaler Ursache 
solche, die in Zusammenhang mit lokalisierten Nervenschädigungen stehen 
und faßt sie als durch vasomotorische Einflüsse vermittelt auf. Derartige 
Zustände sind: Ischias, Gesichtsneuralgie, Neuritiden. Ferner kommen in 
Betracht ‚radikuläre‘‘, Wurzelsegmenten entsprechende Petechien bei ta- 
bischen Schmerzanfällen, sowie Petechien an den unteren Extremitäten 
bei Myelitis. Die eigentlichen Purpuraerkrankungen und ihre Manifesta- 
tionen entstehen aus allgemeiner Ursache, wenn auch gewisse regu- 
lierende Einflüsse des Zentralnervensystems als erwiesen angesehen werden 
müssen (Couty, Faisans). 


Systematik der Purpuraerkrankungen. 


Die älteren Autoren nahmen eine Vielheit selbständig nebeneinander 
bestehender Purpuraerkrankungen an: Purpura simplex, P. rheumatica, 
P. urticans, P. abdominalis, P. haemorrhagica, P. fulminans. Dieser 
polymorphistischen Anschauung steht diejenige Littens (1903) gegenüber 
mit dem Standpunkte, ‚daß es sich bei den einzelnen Purpuraerkrankungen 
nicht um essentielle Unterschiede, sondern lediglich um gleiche, nur gra- 
Aquell verschiedene, d. h. auf der Intensität beruhende Erkrankungen 
handelt‘. Wir sind im Rahmen dieser Feststellung also berechtigt, Lit- 
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tens Anschauung gewissermaßen als unitarische zu bezeichnen. Die 
alte Einteilung umfaßt nach Littens Darstellung folgende Kategorien: 

P.simplex. Als einfachste und leichteste Form der Purpura bezeich- 
nete man diejenige, bei der als einziges Krankheitssymptom sich verein- 
zelte Blutflecken auf der Oberhaut etablieren. Dieselben treten mitunter 
urplötzlich auf, ohne daß Prodrome vorangehen. Seltener ist diese Erup- 
tion mit gastrischen Störungen, Appetitlosigkeit, Magendruck, Abgeschlagen- 
heit, Erbrechen und leichtem Fieber verbunden. Dauer: bald nur einige 
Stunden oder Tage, nur ausnahmsweise länger als 1 bis 2 Wochen. Extremi- 
täten und Bauch werden befallen. Das Gesicht bleibt fast immer ganz 
frei. Die Streckseiten der Extremitäten sind bevorzugt. Die Krankheit 
geht in völlige Genesung über oder rezidiviert einmal oder mehrere Male 
in der gleichen leichten Weise. 

P. haemorrhagica ist die schwerere und hartnäckigere Form, bei 
der neben den Hautblutungen auch solche der Schleimhäute vorkommen. 
Sie kann sich ohne prodromale Vorboten entwickeln und fieberlos ver- 
laufen. Die Blutungen der Haut sind viel massenhafter und zum Teil 
auch viel ausgedehnter. Manchmal reichen sie bis in die Tiefe der Cutis 
und bilden härtere Infiltrate. Bald finden sich große konfluierende Blut- 
flecken, bald striemenartige, runde oder kreisförmig angeordnete Figuren, 
bald endlich zusammenfließende Flecken in ganz unregelmäßiger Anord- 
nung. Fieber kann vollständig fehlen. Kommt es zu leichten Steigerungen, 
so pflegen sie 38,5° nicht zu übersteigen. Die Schleimhautblutungen treten 
am frühesten auf der Nasenschleimhaut auf und führen zu Nasenbluten. 
Weiterhin stellen sich Blutungen auf der Lippen-, Wangen-, Gaumen- 
schleimhaut und am Zahnfleisch ein, ohne daß es jedoch, wie beim Skorbut, 
zur Lockerung der Zähne oder zu ulcerösen Prozessen des Zahnfleisches 
kommt. Nur seltener beobachtet man daneben schwere gastrische Zu- 
stände oder heftigere Schmerzen und Schwellung der Gelenke. Durch 
Rezidive kann der Prozeß sehr lange (6 bis 15 Monate) dauern. Auch 
höhere Grade von Anämie mit Herzklopfen, Schwindel und Ohnmachts- 
anwandlungen werden in solchen Fällen nicht allzu selten beobachtet. 
Albuminurie kann bestehen. Rezidive pflegen sich einzustellen, wenn die 
bettlägerigen Kranken versuchen, das Bett zu verlassen. 

P. urticans. Neben Hautblutungen kommt es zu einer Quaddel- 
bildung auf der äußeren Haut, wobei die einzelnen Quaddeln eine hä- 
morrhagische Beschaffenheit annehmen können. Die Urticariaeruptionen 
treten zugleich mit Petechien wiederholt oder mit ihnen abwechselnd auf. 
Die Fälle können sich durch Wochen und Monate hinziehen. Bei der 
P. urticans pflegen gastrische Symptome nicht zu fehlen. Die Erkrankung 
tritt entweder ohne Prodrome auf oder aber es gehen dem Auftreten der 
hämorrhagischen Erscheinungen einige Tage Abgeschlagenheit, Kopf- 
schmerz, Anorexie voran. Auch Ziehen in den Gliedern und Schmerzen 
in den Gelenken können die Krankheit einleiten, wobei unter leichten 
Fieberbewegungen mehrere Tage lang schmerzhafte Sensationen in den 
Gelenken, vorzugsweise der unteren Extremitäten, bestehen, ehe es zum 
Ausbruch der Blutflecke kommt. 
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Р. rheumatica (Schoenlein). Kombination von Hautblutungen 
und Gelenkaffektionen. Die Hauptsymptome sind nach den Schoenlein- 
schen Vorlesungen folgende: Die Flecken fließen nie zusammen. Die Kran- 
ken haben entweder früher schon an Rheumatismus gelitten oder es treten 
gleichzeitig rheumatische Erscheinungen auf, leise periodische stechende 
Schmerzen in den Gelenken (in den Knöcheln und im Knie, selbst in Hand- 
und Achselgelenken), die ödematös geschwollen sind. Die eigentümlichen 
Flecken der Krankheit erscheinen in der Mehrzahl der Fälle zuerst an den 
Extremitäten und zwar vorzugsweise.an den unteren, und hier nur bis 
zum Knie. Die Flecke sind klein, von der Größe einer Linse, eines Hirse- 
korns, hellrot, nicht über die Haut erhaben, werden allmählich schmutzig- 
braun und desquamieren. Die Eruptionen erfolgen stoßweise, oft durch 
Wochen. Jede noch so geringe Temperaturveränderung kann neue Erup- 
tionen veranlassen. Die Krankheit tritt meistens mit Fieber auf. Das 
Fieber hat remittierenden Typus. 

Die Henochsche Purpura abdominalis befällt vorzugsweise das 
jugendliche Alter. Das männliche Geschlecht prävaliert. Unter mehr 
oder weniger deutlicher Störung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit usw. treten ziehende, reißende Schmer- 
zen hauptsächlich in den Unterextremitäten und im Rücken auf, bis- 
weilen von vorübergehender ödematöser Schwellung der betroffenen Re- 
gionen begleitet. Gelenkschmerzenstellensichein, Schwellungen und Rötung 
wie bei Gelenkrheumatismus, dabei Temperaturen bis 38,5°, selten hohe 
Temperaturen. Nach einigen Tagen häufig, jedoch nicht immer, an den 
Unterschenkeln beginnend und weiterhin Oberschenkel, Gesäß, Arme und 
Rumpf befallend, breiten sich anfangs hellrote, kleine Purpuraflecke aus, 
die allmählich zu größeren Flecken zusammenfließen. Heftige kolikartige 
Leibschmerzen folgen, namentlich in der Nabelgegend. Das Abdomen ist 
eingezogen und diffus druckempfindlich, bei anfangs angehaltenem Stuhl. 
Erbrechen häufig mit Blut gemengt, stellt sich ein, ferner Klein- und 
Frequentwerden des Pulses. Weiterhin kommt es zu dünnen, mit Blut 
gemischten Stühlen. Nach einigen Tagen kann Besserung eintreten, die 
in die ungestörte Rekonvaleszenz hinüberleitet. In der Mehrzahl der Fälle 
wiederholen sich jedoch die Erscheinungen, bis endlich Heilung oder sel- 
tener der Tod eintritt. 

Die Fälle von Purpura fulminans (die Krankheit wurde ebenfalls 
von Henoch beschrieben) zeichnen sich dadurch aus, daß bei Fehlen 
von Blutungen aus den Schleimhäuten mit enormer Schnelligkeit aus- 
gedehnte Ecchymosen zustande kommen, die binnen wenigen Stunden 
ganze Extremitäten blau und schwarz-rot färben und eine derbe Blut- 
infiltration der Haut darstellen. Auch Blasen mit blutig gefärbtem In- 
halt können auftreten. In kaum 24 Stunden bis zu 4 Tagen führt die 
Krankheit zum Tode. Die Obduktion ergab lediglich Zeichen allgemeiner 
Anämie. 

Die Bezeichnungen der alten Einteilung, so wie sie hier nach Litten 
dargestellt wurde, haben den Vorzug einer gewissen klinischen Prägnanz, 
Es ist aber zu berücksichtigen, daß einzelne Gruppen z. B. P. simplex, 
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Р. fulminans, wahrscheinlich oder sicher ätiologisch und pathogenetisch 
ganz verschiedene Zustände umfassen. 


Lenoble teilt (1905) nach hämatologischen Gesichtspunkten ein in: 
a) Purpura hemorrhagique vrai oder purpura myeloide, 
b) eryth&mes infectieux h&morrhagiques А forme pur- 


purique. 


Die Zeichen der PO myeloide‘ sind folgende: 


1. 


Abwesenheit der Retraktion des Gerinnsels. Serumabscheidung 


findet nur statt in den ganz abgeschwächten Formen oder in der 
Nähe der Rückkehr zur Norm. 


. Myeloide Reaktion, die immer konstant, zuweilen intensiv ist. 


An erster Stelle normoblastische Reaktion von Dominici, zuweilen 


myelocytäre Reaktion, besonders neutrophile, manchmal eosino- 
phile. 


. Tiefgehende Veränderungen der Plättchen, Verminderung der Zahl, 


Vergrößerung des Volumens (Hayem), tiefgehende Alteration 
ihrer inneren Struktur. 


Als akzessorisch und inkonstant werden aufgeführt: 


1. 


2. 


3. 


Leichte Leukocytose (10 bis 25000), eventuell mit Vermehrung 
der Eosinophilen und Lymphocyten, | 

oft im Blute Gegenwart уоп Fibrinnetzwerk der Varietäten Nr. 2 
und Nr. 3 von Hayem, 

Diskrepanz zwischen Erythrocytenzsahl und Hämoglobinwert, als 
Zeichen von Anämie. 


Die „eryth&mes infectieux hemorrhagiques à forme pur- 
purique“ sind richtige Purpuraformen, die mit der purpura myéloïde im 
Verlaufe und den Symptomen große Ähnlichkeit haben, aber nach Le- 
noble von ihr zu trennen sind. 


Die charakteristischen Eigenschaften seitens des Blutes sind folgende: 


l. 


3. 
4. 


5. 


Die Ausscheidung von Serum durch das Coagulum fehlt bei den 


Formen mit großen Ессһутовеп. Sie ist normal oder abgeschwächt 
bei anderen. 


. Myelocytäre Reaktion ist häufig, aber nicht konstant. Oft findet 


man Übergangszellen zwischen rundkernigen Myelocyten und poly- 
nucleären Leukocyten. 

Die Plättchen können an Zahl vermindert sein. 

Die Leukocytose ist weniger intensiv als bei der myeloiden Pur- 
pura. Sie kann besonders die Lymphocyten betreffen, deren Zahl 
dann weit oberhalb der gewöhnlichen ist. 

Die Anämie ist gewöhnlich leicht. 


Nach Lenoble kann die Purpura myeloide Werlhoffälle einschließen, 
aber nur dann, wenn das Blut die charakteristische Reaktion darbietet, 
was nicht immer der Fall ist. 

Die vorzugsweise blutmorphologisch zugeschnittene Einteilung Le- 
nobles hat wenig Verbreitung gefunden. Ihre nähere Betrachtung ergibt 
aber ohne weiteres, daß die sich in der Literatur findende Identifizierung 
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der Purpura myeloide Lenobles mit der essentiellen Thrombopenie von 
E. Franck nicht angängig ist. Lenobles sorgfältigen Blutstudien sollte 
aber dennoch Beachtung geschenkt werden, zumal in der Richtung der 
Beurteilung der Knochenmarkstätigkeit. 

Hutinel (1909) teilt ein in: 

1. Purpuras rhumatoides. 

2. Purpuras infectieux. 

3. Maladie de Werlhof. 

H. schildert die Symptomatologie der Purpuras rhumatoides 
etwa folgendermaßen: Die Krankheit kündigt sich gewöhnlich durch ein 
Gefühl schmerzhafter Müdigkeit in den Beinen und der Lumbalgegend 
an, des weiteren machen sich Magendarmsymptome bemerkbar: Appetit- 
losigkeit, belegte Zunge, Durchfall, Erbrechen; ferner leichte Fieberbewe- 
gungen, zuweilen Epistaxis. Am zweiten oder dritten Tag tritt die Pur- 
pura auf. Die Schmerzen krystallisieren sich sozusagen um die Gelenke, 
und der Symptomenkomplex ist fertig. Die Blutflecke sind gewöhnlich 
klein, sie treten gleichzeitig, explosionsartig auf. Ihr Sitz sind gewöhnlich 
vorzugsweise die Unterextremitäten mit Bevorzugung der Malleolengegend. 
Ziemlich häufig befallen sie auch die Oberextremitäten besonders die Um- 
gebung der Gelenke, weniger den Rumpf und nur ausnahmsweise Gesicht 
und Hals. Ihre Ausbreitung ist fast immer symmetrisch. Oft verbinden 
sich mit dem Purpuraausbruch andere Hauterscheinungen: die Bestand- 
teile des „Eryth&me polymorphe‘“, Flecke, Papeln, urticariell-pruriginöse 
Erhebungen, Knoten. Oft beobachtet man Hautödeme mit entzündlichen 
Erscheinungen von erysipelatösem Aussehen. Die Gelenkerkrankungen sind 
in ihrer Form verschieden, am häufigsten handelt es sich um periarthriti- 
sche Veränderungen symmetrisch an den Knien und den Malleolen. Zu- 
weilen beobachtete man wirkliche Arthritiden mit serösem Erguß oder 
aber einfache Gelenkschmerzen ohne Schwellung. Häufig besteht leichte 
Albuminurie. Die Untersuchung des Blutes zeigt, daß das Gerinnsel sich 
in normaler Weise bildet und retrahiert; die Plättchenzahl ist normal. 
Es besteht leichte Leukocytose mit Eosinophilie mit Verschiebung des 
Blutbildes nach links. Hutinel führt diese Beobachtung auf Lenoble 
zurück. Die Krankheit verläuft in unregelmäßigen Schüben. Oft treten 
Rückfälle nach Aufstehen auf. Nach Monaten noch können Rezidive auf- 
treten. Unter Umständen kann sich die Krankheit auf mehrere Jahre 
ausdehnen. Zuweilen erscheint anstelle eines benignen Ausbruches eine 
schwere infektiöse und sogar rasch tödliche Purpura. In einigen Fällen 
stehen die gastro-intestinalen Zeichen im Vordergrund. Es handelt sich 
dann um die Krankheit, die in Deutschland Purpura abdominalis Henoch 
genannt wird. Die Purpura rheumatica wird besonders bei Kindern be- 
obachtet nicht vor 5 Jahren (Marfan), besonders von 6 bis 7 Jahren, sowie 
im Alter von 11 bis 12 Jahren. Die infektiöse Ursache, die offenbar in Frage 
kommt, ist meist unklar, in anderen Fällen bestimmt nachweisbar, z. В. 
ist Purpura im Verlaufe von Gonokokken-Rheumatismus beobachtet. 

Purpuras infectieux. Die Beschreibung dieser Form leitet Hu- 
tinel mit folgenden Worten ein: Selbstverständlich gibt es keine Krank- 
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heiten, die man mit Fug und Recht unter dem Namen ‚Purpuras in- 
fectieux‘‘ abtrennen kann. Es ist dies ein Ausdruck, dessen man sich be- 
dient, um eine unbestimmte Infektion zu bezeichnen, wenn sie von Pur- 
pura begleitet wird. Es handelt sich unzweifelhaft um einen Mißbrauch 
der Terminologie, denn sowie die Infektion aufhört undefiniert zu sein, 
darf man nicht mehr yon ‚‚Purpuras infectieux“ sprechen. Wenn sich im 
Verlaufe einer solchen Krankheit eine Endocarditis oder Meningitis heraus- 
stellt, sagt man nicht mehr Purpura infectieux, sondern Endocarditis, 
Meningitis mit Purpura, und wenn ein papulöses Exanthem hinzukdmmt, 
so spricht man von hämorrhagsicher Variola. Die Purpurakomplikation, 
um eine solche handelt es sich hier offenbar, ist immer eine Purpura hae- 
morrhagica, d. h. es gesellen sich zu den Hauthämorrhagien Hämorrhagien 
der Schleimhäute und inneren Organe. Im Blute findet man alle charak- 
teristischen Merkmale: Irretraktilität des Gerinnsels und Fehlen der 
Serumabscheidung, Plättchenverminderung. Die Leukocyten sind ver- 
mehrt. Das Blut enthält Knochenmarkszellen, kernhaltige rote, neutro- 
phile und eusinophile Myeloc yten. 


Die Unterabteilungen sind folgende: Purpuras infectieux surai- 
gus ou foudroyants, Purpuras infectieux aigus ou & forme 
typhoide, Purpuras infectieux subaigus et chroniques. 


Die Purpuras suraigus et foudroyants werden identifiziert mit 
der Purpura fulminans (Henoch). Hutinel illustriert diese Gruppe 
durch folgenden Fall: Ein gesundes 12jähriges Kind wird in der Nacht 
ergriffen von Erbrechen, Leibschmerzen und Gelenkschmerzen. Am Morgen 
bemerkt man 20 kleine, kaum sichtbare Purpuraflecken an den Beinen 
und am Bauch. Zunächst wird an eine rheumatische Purpura gedacht, 
aber die Temperatur ist 40,4°, der Puls 160, die Atmung beschleunigt. Am 
Abend ist das Kind mit Purpura bedeckt, am nächsten Morgen komatös 
und abends tot. Die Krankheit hat 40 Stunden gedauert. Fälle der Art, 
sagt Hutinel, mit oder ohne gastrische Erscheinungen und mit oder ohne 
viscerale und Schleimhautblutungen sind nicht selten. Ihre Kenntnis soll 
den Arzt vor zu großem Optimismus einer Purpura gegenüber bewahren, 
wenn sie auch mit noch so unbedeutenden Blutflecken beginnt. 


Purpuras infectieux aigus ou & forme typhoide (Typhus 
angiohematique von Lanllouzy und Сото). Bei dieser Form entwickelt sich 
die Infektion unter typhusähnlichen Symptomen. Sie kann anfangen mit 
. einer Angina oder einer Pneumonie oder von vornherein schwer und pro- 
gredient einsetzen. Im letzteren Fall entspricht der Beginn demjenigen 
eines Typhus mit Kopfschmerzen, Nasenbluten und gastrischen Störungen, 
bei Fieber, das sich allmählich bis auf 40° erhebt. Nach ein paar Tagen 
erscheinen die Hämorrhagien ohne bestimmte Ordnung. Die Purpura- 
flecken sind besonders reichlich und ausgedehnt, erscheinen in Schüben, 
so daß man frische und alte Flecke nebeneinander hat, nach Art des He- 
nochschen „Leopardenfells“. Während dieser Hämorrhagien bleibt das 
Fieber hoch und senkt sich, sobald große Eingeweideblutungen auftreten. 
Die Kranken sehen wie Typhuskranke aus, mit apathischem Blick, Blut- 
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krusten an den Nasenlöchern und Lippen und borkig belegtem Zahn- 
fleisch und Zähnen. Die Milz ist vergrößert. Gewöhnlich besteht Diarrhoe, 
oft mit schwarzem Blut gemischt. Schwere Bauchschmerzen können auf- 
treten, vergleichbar denjenigen bei Henochscher Purpura mit Erbrechen, 
oder aber es erinnert das Bild an Darminvagination. Wenn der Kranke 
den Hämorrhagien nicht erliegt, so bedrohen ihn septische Komplikatio- 
nen. Meist sind die Fälle tödlich. 

Purpuras infectieux subaigus et chroniques. Eine gewisse 
Zahl von Infektionszuständen, die im klinischen Verhalten an Endocarditis 
oder Miliartuberkulose erinnern, kann von Purpura begleitet sein. Die 
Kranken fiebern Wochen und Monate hindurch unregelmäßig intermittie- 
rend oder remittierend und jeder Fieberanfall geht entweder mit Purpura 
oder mit Hämaturie oder Blutungen aus dem Munde oder Nasenblutungen 
einher. Sehr häufig zeigt sich endlich eine Tuberkulose, zuweilen ent- 
wickeln die Fälle sich zum Malum Brightii, in anderen Fällen heilen sie. 
Bensaude und Rivet haben unter dem Namen chronische Form der 
Purpura haemorrhagica Fälle von noch längerer Dauer studiert. Es handelt 
sich um Kranke, die in mehr oder weniger großen Intervallen Anfälle von 
typischer Purpura haemorrhagica mit Hautflecken, Blutungen und mäßi- 
gem Fieber darbieten. In der zwischen den Anfällen liegenden Zeit kön- 
nen sie ihrer Beschäftigung nachgehen, sind nur ein wenig müde, blaß, 
zeigen Verdauungsstörungen und neigen zu Nasen- und Mundblutungen. 
Zuweilen kommt es nach mehreren benignen Anfällen zu einem schweren, 
der durch eine Hämorrhagie tötet. Fälle dieser Art werden in der Literatur 
unter dem Namen Werlhofsche Krankheit geführt, zu Unrecht nach Hu- 
tinels Ansicht, denn es fehlen die charakteristischen Eigenschaften dieser 
Krankheit: Mächtige Ecchymosen, vollständige Fieberlosigkeit, Integrität 
des Allgemeinzustandes und Fehlen akzessorischer Symptome. Bensaude 
und Rivet haben häufig bei solchen Kranken Tuberkulose festgestellt. 

Was die Purpuras infectieux allgemein betrifft, so unterliegt es nach 
Hutinel keinem Zweifel, daß die verschiedensten Mikroben mit Purpura 
einhergehende Infektionen hervorrufen können. Die in Frage stehenden 
Erreger sind Typhusbazillen, Streptokokken, Pneumokokken, Bacterium 
coli und verwandte, Staphylokokken, Pyoceanus. Was die foudroyanten 
Purpurafälle betrifft, so muß man sich die Frage vorlegen nach Hutinel, 
ob es sich nicht um Eruptionsfieber (Variola, Scharlach) in hämorrhagischer 
Form handelt, die tödlich sind vor dem Ausbruch des Ausschlags. Tat- 
sächlich sind kleine Epidemien von foudroyanter Purpura (Guelliot) 
beschrieben. Die akuten, subakuten und chronischen Formen scheinen mit 
Tuberkulose zusammenzuhängen. * 

Maladie de Werlhof. Die Charakteristika der Werlhofschen Krank- 
heit sind nach Hutinel: große Ecchymosen, Schleimhautblutungen, 
Fieberlosigkeit, Abwesenheit von akzessorischen Symptomen. Hutinel 
hält chronische Fälle für selten. Er glaubt, wenn die Hautecchymosen 
nicht sehr groß sind, die Fieberlosigkeit nicht vollständig und der All- 
gemeinzustand nur mittelmäßig ist, der Fall nicht als Werlhofsche Krank- 
heit aufzufassen ist, sondern in die chronische Form von infektiöser Pur- 
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pura eingereiht werden muß. Nach Hutinel kommt die Krankheit vor- 
zugsweise bei Mädchen von 5 bis 15 Jahren vor. 

Hutinels Einteilung ist nur eine scheinbar trialistische, in 
Wirklichkeit dualistische. Die Gruppe ,,Ригригав infectieux‘‘ ver- 
bert nach seiner eigenen Darstellung für jeden Fall ihre Daseinsberechti- 
gung, in welchem die einfach charakterisierbare Ursache aufgedeckt wird. 
Bei den Purpuras rhumatoides sollten Fälle fehlen, bei denen, wie er aus- 
führt, z. B. Gonokokken als Ursache nachgewiesen sind. 

Hutinel teilt auch die symptomatischen Purpuraerkrankungen ein. 

Die einen verlaufen unter den Symptomen der Purpura haemorrhagioa, 
mit Haut-, Schleimhaut- und Visceralblutungen. Sie finden sich bei Leukämie, 
schweren Anämien, ferner Lebererkrankungen. Sie machen oft aufmerksam auf 
Cirrhosen, alkoholischer, syphilitischer, tuberkulöser, kardialer Natur. Ferner 
kommen in Betracht Vergiftungen mit Quecksilber, Phosphor, Arsenik, Fleisch- 
vergiftung, Muschelvergiftung, Vergiftung mit Schlangengift. Phosphor- und 
Arsenikvergiftungen werden als hepatische Purpurafälle angesehen. Auf die 
Stellung der Leber kann des näheren hier nicht eingegangen werden. Es sei nur 
af die Rolle hingewiesen, welche diesem Organ in der Gerinnungslehre zu- 


gewiesen wird. 

Bei der zweiten Gruppe ist die Hautpurpura begleitet von anderen Haut- 
eruptionen, wie Flecken, Papeln, Urticaria, Ödem. Vergiftungen, die mit „exanthe- 
matischer Purpura“ einhergehen, sind: Antipyrin, Jod. Ferner gehört die Wir- 
kung von therapeutisch applicierten Seris hierher. 

In der Einteilung der Purpuraerkrankungen schließt sich Glanz- 
mann (1916) an ein von Eduard Krauß in seiner Dissertation im Jahre 
1883 dargelegtes Prinzip an. Krauß zweigt sie in 2 Gruppen und sagt 
darüber folgendes: die erste dieser Purpuragruppen ist eine Blutkrank- 
heit in einem Bestandteil desselben, den Hämatoblasten (Plätt- 
chen), sich abspielend; das allmähliche Schwinden derselben coinci- 
diert mit der Zunahme der Blutungen, das allmähliche Wiedererscheinen 
derselben mit der Abnahme der Hämorrhagien. „Der zweiten Purpura- . 
gruppe liegt wahrscheinlich ein embolischer Prozeß zugrunde, wie dies 
für eine Abteilung dieser Gruppe der Peliosis rheumatica irüher von Bohn 
behauptet worden ist. Das Blut zeigte sich in einem dieser Purpuragruppe 
angehörenden Falle völlig normal.“ 

Glanzmann teilt wie folgt ein: 

I. Gruppe: Anaphylaktoide Purpura 

A. Chronisch intermittierende Form. 
a) Purpura simplex, 


b) 5 urticans erythematosa, 

с) К mit Ödemen, 

d) Өн mit Gelenkerscheinungen, 

e) 25 mit Polyneuritis, 

f) „  Pmit intestinalen Blutungen und Koliken, 

8), mit Albuminurie und hämorrhagischer Ne- 
phritis. 


B. Akute, infektiöse Form. 
C. Foudroyante, infektiöse Form, Purpura fulminans 
(Henoch). 
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П. Gruppe: Morbus maculosus Werlhofii. 
1. Idiopathischer Morbus Werlhof. 


A. Chronisch intermittierende Form, als Unterart 
Morbus maculosus simplex (ohne Schleimhautblu- 
tungen). 

B. Akute Form. 


C. Morbus maculosus fulminans: foudroyante Form. 
2. Symptomatischer Morbus Werlhof bei schweren 
Blutkrankheiten, Leukämie, Aleukämie usw. 


Die wesentlichen Züge des Einteilungsprinzipes seien in tabella- 
rischer Form wiedergegeben: 


Einteilung nach Glanzmann. 


Anaphylactoide Morbus maculosus 
Purpura. Werlhof. 
Begian und |Steht in Zusammenhang mit | Auftreten in völligem Wohl- 
Allgemein- bekannten oder noch uner-| befinden. Euphorie! Kein 
erscheinungen. | forschten Infektionszustän- | Fieber im Beginn des Morbus 
den. Daher bestehen Allge-| Werlhof, dagegen sekundär 
meinerscheinungen, die In-| nach umfangreichen Bluter- 
fekte begleiten: Allgemeines | güssen oder im Gefolge kom- 
Unwohlsein, leichte oder stär- | plizierender Infekte. 
kere Kopfschmerzen, Appetit- | 
losigkeit und belegte Zunge, 
Fieber, das allerdings oft nur 
subfebrile Werte erreicht. 
Besondere Urticaria, Erytheme, Ödeme, Ge- | Fehlen solcher besonderen Be- 
Begleit- lenkschwellungen und Schmer- | gleiteymptome. Intestinale 
erscheinungen. zen, Polyneuritis, intestinale | Blutungen ohne Schmerzen 
Koliken mit Meläna, hämor- | können vorkommen. An Stelle 
rhagische Nephritis. der hämorrhagischen Nephri- 
tis Hämaturie! 
Allgemeines | Petechien von Stecknadelkopf- | Neben den Petechien stets große 
Verhalten der bis Linsengröße, selten 10-| Flecke, oft in Form von Vi- 
Blutfiecken. Pfennigstück- und markstück- | bices. Charakteristisch sind 
große Flecke neben den Pe- 5-markstück- und handteller- 
techien. große Ecchymusen, die alle 
Farbenübergänge vom düste- 
ren Violettrot zum bläulichen 
Grün und bräunlichen Gelb 
durchmachen. Leopardenfell! 
(Henoch.) 
Lokalisation | Vorzugsweise an den Extremi- | Regellos, häufig auch am Kopf. 
der täten, besonders in der Nähe | Nicht symmetrisch. Leichteste 
Bilutflecken. der Gelenke. Anordnung ge- | Traumen der Haut (Druck) 
wöhnlich symmetrisch. Kopf| können für die Lokalisation 
meist verschont. maßgebend sein. Häufig sub- 
cutane und intramuskuläre 
WE Hämatome. 
Schleimhaut- |Epistaxis und Stomatorrhagie | Epis@xis und Stomatorrhagie 
blutungen. selten. häufig, auch konjunktivale 
Blutungen. Ecchymosen be- 
sonders oft am Gaumen und 
am gesunden Zahnfleisch. 
Blutungszeit. | Normale Biutungszeit. Verlängerte Blutungszeit. 
Blut- Blutgerinnungszeit von Finger- | Blutgerinnungszeit von Finger- 


gerinnungszeit. 


und Venenblut normal. 


und Venenblut normal. 
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Anaphylactoide Morbus maculosus 
Purpura. Werlhof 
Blutkuchen. |Normale Retraktion des Blut- | Die Retractilität des Gerinnsels 
kuchens. fehlt. Es tritt kein Serum aus. . 


Gerinnungsver- | Das Salzplasma zeigt, mit Dotter | Das Salzplasma zeigt normale 
suchnach Wool- | versetzt, nach 2 Stunden kom- | oder verzögerte Gerinnung. 
dridge-Nolf. pakte Gerinnung. 


Blut- Neigung zu leiohten neutro- | Neigung zu Leukopenie und 
morphologie. philen Leukocytosen und Eo- | Lymphocytose. Myelocyten, 
sinophilie. Myelocyten, Meta- | Metamyelooyten und Normo- 
myelocyten und Normoblasten | blasten können vorkommen. 

können vorkommen. 


Verhalten In den typischen, chronisch | Hochgradige Plättchenverminde- 
der Plättchen. intermittierenden Fällen Ver.) rung (mindestens unter 30 000) 
mehrung der Plättchen; in| mit charakteristischen Form- 
akuten und fulminanten Fällen | veränderungen (Riesenformen, 
Verminderung, aber nicht so | Pyknose des sog. Chromatins). 
hochgradig wie beim Morbus 
Werlhof. 

Es kann nun nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, das reiche ka- 
suistische Material, das Glanzmann in seiner verdienstvollen Arbeit 
bringt, im einzelnen zu würdigen, es können vielmehr an dieser Stelle 
lediglich die Hauptgesichtspunkte der Gruppierung einer kritischen Be- 
trachtung unterzogen werden. 

Glanzmann gibt selber an, daß bei der chronisch intermittie- 
renden Form der Purpura anaphylactoides die von ihm aufgestellten 
Unterarten mit Ausnahme etwa der Purpura simplex nicht scharf begrenzt 
sind, sondern jede Form in die andere übergehen kann. Diesen Satz muß 
man besonders unterstreichen. Es handelt sich im wesentlichen nicht um 
kleine, voneinander zu trennende Gruppen, das gemischte Vorkommen der 
Symptome ist die Regel, das isolierte die Ausnahme. 

Die Sonderaufstellung einer ,,Р. mit Polyneuritis‘“ halte ich nicht für 
opportun. In beiden Fällen von Eichhorst liegen Blutungen, wenigstens . 
der Annahme nach, zugrunde. Der erste Fall betrifft einen 36jährigen 
Metallgießer, der nach Genesung von einer Peliosis rheumatica an Herpes 
zoster am Brustkorb linksseitig erkrankte. Eichhorst glaubt, daß es 
sich um die Folge einer Blutung im Gebiete der linksseitigen Intercostal- 
nerven handelt. Ferner nennt Eichhorst einen 35jährigen Italiener, der 
vor 4 Wochen an Purpura rheumatica erkrankt war, und bei dem heftige 
Ischiasschmerzen aufgetreten waren. Der Kranke ging unter weiteren 
Blutungen, darunter pathologisch-anatomisch aufgedeckten Subduralblu- 
tungen, zugrunde. Die mikroskopische Untersuchung ergab im Ischia- 
dicusstamm Blutungen und entzündliche Veränderungen (hämor- 
rhagische interstitielle Neuritis). Soweit die eigentlichen Purpurafälle. 
Der Fall, den Glanzmann selbst beschreibt, ist folgender: Es handelt 
sich um einen 7jährigen Jungen, der im Anschluß an Scharlach zunächst 
an starken rheumatoiden Schmerzen an den Fuß- und Kniegelenken litt. 
Mehrere Monate später traten wieder Schmerzen an den Kuß- und Кпіе- 
gelenken, sowie an den Oberschenkeln auf. Objektiv fand sich Schmerz- 
haftigkeit eines Nervus ischiadicus beim Heben des gestreckten Beines und 
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linsengroße Hautblutungen und Petechien am Fußrand beiderseits. Im 
Gegensatz zu den bisher beobachteten Fällen zeigte sich hier eine etwas 
verlängerte Blutungszeit (5 Minuten) und eine deutliche, wenn auch nicht 

hochgradige Verminderung der Plättchen auf 110712. Glanzmann sagt: 
“ ‚Dieser Fall zeigt, wie sich im Anschluß an ein Scharlach-Rheumatoid, 
eine Neuritis im Bereiche des Ischiadicus, unabhängig von Gelenksympto- 
men, ausbildet, begleitet von einer allerdings nur sehr diskret angedeuteten 
Purpura.“ Hier muß man sich die Frage vorlegen, ob man das Recht hat, 
eine Krankheit unter der Bezeichnung Purpura und Polyneuritis abzu- 
sondern, oder ob man nicht eher geneigt sein soll, die im Bereiche des 
Peroneusgebietes aufgetretenen kleinen Blutungen als Neuritisfolgen, 
etwa analog den Hautblutungen, wie sie in Begleitung tabischer Krisen 
gelegentlich beobachtet werden, anzusehen. 

Auch die Verhältnisse beim Kapitel Purpura mit Albuminurie und 
hämorrhagischer Nephritis bedürfen einer kurzen Besprechung. Nach 
Glanzmann finden sich Nierenerscheinungen mit Vorliebe in denjenigen 
Fällen, die auch intestinale Symptome zeigen. Nicht folgen kann man 
dem Autor, wenn er sagt, daß primäre Ödeme bei Purpura, wenn sie zur 
Ausscheidung durch die Nieren gelangen, Anlaß zu hämorrhagischer Ne- 
phritis geben. Es widerspricht unsern Anschauungen, diesen Kausalnexus 
anzunehmen. Nierenschädigung und periphere Blutkapillarschädigung 
stehen in Konnex miteinander, nicht aber derart, wie Glanzmann angibt. 
Er sthildert nur einen Fall, in dem er das Auftreten von Ödemen und 
Purpura beobachtet, dem eine hämorrhagische Nephritis nachfolgt. Ев 
handelt sich um einen 2*/ jährigen Jungen, der einige Tage vor der Auf- 
nahme unter leichtem Fieber, Ödem im Gesicht und feine Hautblutungen 
an den Unterschenkeln bekam. Am Tage vor der Aufnahme wurde dunkel- 
brauner Harn beobachtet. So die Anamnese. Der Status ergab außer 
Hauthydrops, an den Vorderarmen, Beinen und am Bauch stecknadel- 
kopfgroße Hautblutungen. Im Harn Symptome einer hämorrhagischen 
Nephritis. Der Blutbefund bietet außer etwas erhöhtem Plättchenbefund 
und leichter Leukocytose keine Besonderheiten. Im weiteren Verlaufe 
gehen die Purpuraflecken zurück und der Urinbefund bessert sich. Es ist 
ohne weiteres ersichtlich, daß man mangels konkreter ätiologischer Grund- 
lage in einem solchen Fall mit gleichem Recht eine akute hämorrhagische 
Nephritis mit symptomatischer Purpura, wie umgekehrt, diagnosti- 
zieren kann. Zum mindesten empfiehlt es sich, den bakteriologischen 
Erregernachweis im steril aufgefangenen Harn zu versuchen. 

Diese Ausführungen bezwecken nicht, den Wert der Glanzmann- 
schen Betrachtungen herabzusetzen, vielmehr sollen sie die neuen Mo- 
mente einmal klar in den Mittelpunkt der Diskussion schieben: Gibt es 
tatsächlich eine Purpura mit Polyneuritis im eigentlichen klinischen 
Sinne? Lohnt es sich, ein Krankheitsbild: Purpura mit Ödemen abzugren- 
zen? Welche Indizien sind zu fordern, um den Symptomenkomplex 
hämorrhagische Nephritis und Purpura als zugehörig zu den essentiellen 
Purpurserkrankungen anzusehen? Das alles sind Fragen, die ich nach 
dem vorliegenden Material für weitere Bearbeitung wert halte. 
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Eine wirklich befriedigende Einteilung der selbständigen Purpura- 
erkrankungen zu geben, ist heute noch ein Ding der Unmöglichkeit. Dazu 
fehlt es an genügendem klinischen und bakteriologischen Tatsachenmaterial. 
Glanzmanns Einteilung macht sich vornehmlich die Gruppierung der 
Symptomenkomplexezur Aufgabe. Diese wird in der dualistischen 
Form gelöst, der man nach dem Stande unseres heutigen Wissens zweifel- 
los zustimmen muß. Es fragt sich nur, inwieweit Krankheiten ab- 
gegrenzt werden können. Der idiopathische Morbus Werlhof wird als eine 
solche aufgefaßt. Meines Erachtens kann man vielleicht auch aus der- 
Gruppe der anaphylactoiden Purpura eine nosologische Entität als ,,еввеп- 
Helle athrombopenische Purpura‘‘ herausschälen, die, abgesehen von der 
bei Hutinels Einteilung besprochenen Einschränkung, dessen ‚Purpuras 
rhumatoides‘ entspricht, mit Übergang der einzelnen Formen ineinander. 
Die nosologische Einheit denke ich mir nicht in dem Sinne, daß ein ein- 
ziger einheitlicher, bisher unbekannter Erreger als Ätiologie angenommen 
werden muß. Eher ist an eine Gruppe von solchen zu denken, die etwa 
im Verhältnis stehen wie Typhus zu Paratyphus A und B. 

Eine Sonderstellung erfordert vielleicht die chron. Purpura simplex 
im Sinne des bei Glanzmann wiedergegebenen Falles von Delearde 
und Halley, der im Anschluß an ein peychisches Trauma bei einem .10jäh- 
rigen Mädchen eintrat und sich in Intervallen über Jahre hinzog. 

Im Laufe dieser Darstellung werden die Ausdrücke „anaphylactoid“ 
und „athrombopenisch‘“ (nichtplättchenarm) promiscue angewandt 
werden. Daß sie sich nicht vollständig decken, braucht nicht besonders 
erläutert zu werden. 


Bakteriologie. Infektionsmodus. Übertragbarkeit. 

Eine „essentielle“ Bakteriologie der Purpuraerkrankun- 
gen gibt es bisher nicht. Für eine bakterielle Ursache des Morbus 
Werlhof fehlt es an Anhaltspunkten, für die ‚essentielle athrombopeni- 
воће“, „anaphylactoide‘‘ Purpura gilt eine solche als wahrscheinlich. Daß 
man hier bisher zu negativen oder wenigstens nicht überzeugenden Re- 
sultaten gelangt ist, scheint an der Ungeeignetheit der angewandten Me- 
thoden zu liegen. Übrigens faßt Langstein mit Cesare Cattaneo unter 
die gemeinsame unbekannte Ursache außer den Purpuraformen noch die 
verschiedenen Erytheme zusammen, die sich mit Purpura kombinieren 
oder in dieselbe übergehen können. 

Die älteren bakteriologischen Befunde bei Purpura von Petrone, 
Letzerich, Kolb, Babes, Tizzoni und Giovannini, Finkelstein 
haben heute im wesentlichen historisches Interesse. Bei den 5 letzt- 
genannten Autoren handelt es sich um Stäbchen, die untereinander Ver- 
wandtschaft zeigten und bei Versuchstieren Symptome von hämorrha- 
gischer Diathese hervorriefen. Geht man aber den Publikationen näher 
nach, so erweist sich, daß die untersuchten klinischen Fälle zwei- 
fellos nicht Purpuraerkrankungen sensu strictiori sind. Bei 
Tizzoni und Giovannini liegen die Krankengeschichten von drei Kin- 
dern, Geschwistern, zugrunde, die an einer Form von Impetigo conta- 
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giosa litten. Bei den zwei ersten Fällen entwickelte sich auf der Höhe 
dieser Krankheit ein Zustand von hämorrhagischer Diathese, wie eine 
akute bösartige Purpura, mit letalem Ausgange. Außer Stäbchen wurden 
aus der Leiche des zweiten Falles Staphylococcus pyogenes aureus ge- 
züchtet. Vom Standpunkte derartiger Beobachtungen aus ist es wohl ver- 
ständlich, wenn die Autoren analog vielen älteren die Meinung vertreten, 
daß gewisse Formen der hämorrhagischen Purpura, besonders die akute, 
bösartige Form, ‚„infektiös und kontagiös“ sind. Finkelsteins Fall be- 
trifft das im 7. Monat geborene Kind einer syphilitischen Mutter mit an- 
haltenden Blutungen aus Rhagaden der Lippenschleimhaut und aus der 
scheinbar intakten Schleimhaut der Lippen, des Rachens und harten Gau- 
mens, auch aus intertriginösen Stellen um den Anus, des Scrotums und 
Präputiums. Aus den Organen des hereditär syphilitischen Kindes wurde 
ein Bacillus gezüchtet, der Mäuse unter dem Bilde der Septicämie tötete 
und bei Kaninchen regelmäßig, intraperitoneal beigebracht, eine typische 
hämorrhagische Diathese erzeugte. Der Bacillus stimmte mit einem von 
K.olb beschriebenen und Bacillus haemorrhagicus benannten Mikroorganis- 
mus überein. In Finkelsteins Falle konkurrieren also die Syphilis- 
spirochäten und die erstgenannten Bakterien in der Ätiologie des Zustan- 
des. Denn zugegeben, daß die hämorrhagische Diathese durch Syphilis 
allein erzeugt werden kann, so ist doch die Rolle sekundärer Infekte nicht 
zu unterschätzen, denen bereits primär geschädigte Organismen leichter 
unterliegen. Finkelstein erinnert in seinen weiteren Ausführungen 
daran, daß Babes Kapselbacillen, die von den Kolbschen morphologisch 
und im Tierexperiment nur geringe Abweichungen boten, bei einer Reihe 
unter sich zusammenhängender Fälle von Purpura mit skorbutischen 
Symptomen fand, die unter dem Bilde der Septicämie zugrunde gingen. 

Selbst wenn man den durch Leichenbefunde nicht zwingend bewie- 
senen Kausalnexus zwischen gefundenen Bacillen und hämorrhagischer 
Diathese als bestehend annimmt, ist der Abstand dieser Fälle von den 
eigentlichen Purpurafällen nicht zu verkennen. 

Daß Purpuraerscheinungen vorkommen können bei Infektionszustän- 
den, bei denen Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, 
Gonokokken, Pyoceaneus-Bacillen, Bact. coli, Bact. typhi, 
Malariaplasmodien gefunden wurden, bedarf keines Beweises. Ebenso 
sind wir aber in der Lage, deren Identität mit den eigentlichen Purpura- 
erkrankungen in Frage zu stellen. | 

Für die Rolle der Syphilis in der Ätiologie der hämorrhagischen 
Diathesen der Neugeborenen führt Glanzmann eine Reihe von Autoren auf. 

Was die Tuberkulose betrifft, во betonten Bensaude und Rivet, 
daß die Koexistenz zwischen dieser und Purpura zu häufig ist, als man 
nicht versucht sein sollte, einen näheren Zusammenhang zwischen den 
beiden Affektionen herzustellen. Entweder, sagen sie, erwirbt der Koch- 
sche Bacillus zeitweise bei akuter Propagation Hämorrhagien erzeugende 
Eigenschaften, oder aber diese sind die Folge sekundärer Infektionen. Bei 
Besprechung der orthostathischen Purpura wird dieser Punkt erneut berührt 
werden. 
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Was die Eingangspforte der supponierten Erreger bei den Purpura- 
erkrankungen betrifft, so neigen einige Autoren, die Fälle von Henochs 
abdominaler Purpura beobachteten, der Ansicht zu, den Magendarm- 
traktus als eine solche ansehen zu müssen. Döbeli glaubt, daß sämtliche 
Krankheiten des Verdauungstraktus, die eine Schädigung der Darm- 
schleimhaut bewirken, und dadurch die Resorption von Bakterien oder 
Toxinen ermöglichen, bei dazu disponierten Individuen den bisher unter 
dem Namen Purpura abdominalis bekannten Symptomenkomplex hervor- 
rufen können. Nur durch Heilung der betreffenden Krankheit des Ver- 
dauungskanals seien die Purpura und ihre Nebenerscheinungen zum Ver- 
schwinden zu bringen. Diese ex juvantibus hergeleitete Anschauung 
wird heute für die eigentlichen Purpuraerkrankungen wenig Anhänger 
besitzen. Ich selbst konnte im Verlaufe schwerer echter Ruhr makulöses 
Erythem und Hauthämorrhagien nacheinander beobachten. Die einwand- 
frei nachgewiesene Ätiologie schloß jeden Gedanken an Henochsche Pur- 
рога von vornherein aus. Auch die durch nachgewiesene gastrointestinale 
Intoxikation (Sardellenbutter!) hervorgerufenen Purpurafälle bilden eine 
Gruppe für sich. 

Hand in Hand mit der Frage der Ätiologie der Purpurserkrankungen 
geht diejenige der Übertragbarkeit. Angaben in der Literatur hier- 
über sind spärlich. Im Jahre 1893 beschreikt Grüning 3 Purpurafälle 
von jugendlichen Individuen, die eng zusammen lebten und bei denen die 
Krankheit zu gleicher Zeit ausbrach, so daß an eine infektiöse Natur der 
Erkrankungen gedacht werden mußte. Die Erkrankungsfälle verliefen 
unter hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen und waren von 
bronchitischen und gastro-intestinalen Symptomen begleitet. Gelenk- 
symptome fehlten. Die Hauthämorrhagien traten bei allen Kranken erst 
zwischen dem 8. und 11.Krankheitstage auf. Bei zweien gesellten sich zur 
Bronchitis noch katarrhalische Pneumonien hinzu. Auffallend war eben- 
falls in 2 der Fälle das Auftreten der Ecchymosen der Haut in Schüben, 
die von Fieberexacerbationen eingeleitet wurden. Grüning findet nur 
von Foerster in Gerhards Handbuch der Kinderkrankheiten (Bd. IH, 1, 
1878, S. 220) einen ähnlichen Fall zitiert, wo in einer Familie gleichzeitig 
3 Kinder an Purpura simplex erkrankten. Für Grünnigs Fälle gilt meines 
Erachtens das, was Hutinel in der Einleitung zu seiner Purpuras infec- 
tieux sagt: Es sind Symptomenkomplexe, hervorgerufen durch bekannte, 
aber nicht gefundene Erreger. 

In der neueren Literatur findet sich eine Bemerkung von Leigh Day 
über die angebliche Übertragbarkeit der Purpura gelegentlich eines Falles 
von Р. abdominalis bei einem бјёһгіреп Jungen. In diesem Falle wurden 
rechteseitig Zeichen einer lobären Pneumonie beobachtet, die der Autor 
als Symptom der Krankheit, hervorgerufen durch Blutung in die Lungen- 
alveolen, deutete. Als bemerkenswert wird angeführt, daß Großmutter 
und Tante des Patienten mütterlicherseits, die in der Nachbarschaft leben, 
beide an Purpura gelitten haben, und andere Fälle von Purpura in der- 
selben Gegend nicht vorgekommen sind. ыы fehlen nähere Angaben 
über die vorausgegangenen Fälle. 
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Man wird angesichts des во gut wie immer negativen Befundes sicherer 
Übertragungen annehmen können, daB sowohl der Morbus Werlhof 
wie die essentielle athrombopenische Purpura nicht direkt 
von Mensch zu Mensch übertragen werden. Damit soll für die 
letztere der infektiöse Charakter nicht überhaupt geleugnet werden. 


Pathologische Anatomie. 


Die Purpurablutung kann, wie Hutinel in allgemeiner Form ause 
führt, zustande kommen durch Zerreißen anatomisch scheinbar normaler 
Gefäße. In anderen Fällen bestehen degenerative Läsionen: Desquamation, 
Proliferation, fettige oder amyloide Degeneration des Endotheliums, mikro- 
skopische Embolien, capilläre oder venöse Thrombosen. Auch eine Extra- 
vasation durch Diapedese ohne Zerreißen der Capillaren kommt in Frage. 
Leredde erwägt die Möglichkeit einer Infiltration der Haut allein mit 
Hämoglobin. In gewissen Fällen beruhten die Purpuraflecke lediglich auf 
abnormer Capillarektasie ohne Blutaustritt (,Purpura ectasique‘‘). 

Die pathologisch-anatomischen Ergebnisse über Purpuraerkrankungen 
in der deutschen Literatur sind spärlich und leiden an einer ungenügenden 
Spezialisierung der untersuchten Formen. Sie mögen daher nur kurz skiz- 
ziert wiedergegeben werden. v. Kogerer fand im Jahre 1886 bei seinen 
Untersuchungen an excidierten Hautstückchen mit Hämorrhagien, Throm- 
ben, die zumeist in kleinen Venenstämmen saßen, jedoch auch in kleinen 
Arterien gefunden wurden. In Fällen von Skorbut und Morbus Werlhof 
— also ätiologisch ganz verschiedenen Zuständen! — ließ sich regelmäßig 
ausgebreitete Endoarteriitis mit Verdickung aller Gefäßwandschichten, hya- 
liner Degeneration und teilweiser Verfettung derselben, Verengerung des 
Lumens und Wucherung des Endothels konstatieren. Außerdem zeigte 
das die Gefäße umgebende Bindegewebe und Fettgewebe stellenweise erheb- 
liche Rundazelleninfiltration. An den hämorrhagischen Stellen fanden sich 
frische, mehr oder minder veränderte Blutaustritte, resp. zwischen die 
Bindegewebsbündel und die Zellinfiltrate eingebettetes grobkörniges oder 
scholliges Blutpigment. 

Bei Purpura rheumatica und оен сога sowie in einem Falle von 
nach Sepsis aufgetreterien Hautblutungen ließen sich ähnliche nur minder 
hochgradige Gefäßerkrankungen und Infiltrationen des perivasculären 
Bindegewebes nachweisen. 

v. Kogerer stellt folgendes pathogenetische Schema auf: 


Gefäßerkrankung 
Thrombosierung 


Blutaustritt 
| 


+ 
Pigmentierung. 
Daneben rechnet v. Kogerer mit der Möglichkeit, daß die Gefäßverstop- 
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fungen in einzelnen Fällen (Herzfehler, Leukämie, Sepsis usw.) embolischer 
Natur sind. 

Silbermann gelang es, bei geeigneter kombinierter Anwendung von 

Pyrogallussäure und Fermentblut Thrombosen und hyaline Gefäßwand- 

veränderungen zu erzeugen. Er führt diese aber in erster Linie auf die 

Alteration des Blutes zurück, die durch eine erhöhte Gerinnungstendenz 

charakterisiert war. Infolgedessen änderte er das obige Schema folgender- 
maßen ab: 

Thrombosierung 


Gefäßerkrankung 
Blutaustritt (Diapedese infolge Wanddehnung) 


Pigmentierung. 
Die pathogenetische Frage taucht in ähnlicher Form wieder bei der Be- 
sprechung der anaphylaktoiden Purpura auf. 

Gehen wir noch einmal auf die Anschauungen v. Kogerers zurück, 
so kommt man für die symptomatische Purpura bei Endokarditis bezüg- 
lich der Haut zu ähnlichen Möglichkeiten, wie bei der Entstehung der 
Nierenschädigung: Embolische Herdnephritis einerseite, toxische diffuse 
Glomerulonephritis andererseits. | 

Für die Darmbefunde bei Henochscher Purpura geben у. Dusch 
und Hoche folgendes an: Starke Injektion des ganzen Darmes, Ekchy- 
mosen des serösen Überzuges, multiple Nekrosen der Schleimhaut mit 
geschwürigem Zerfall bis zur Perforation. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß die pathologisch-anatomische 
Neubearbeitung der Purpurafrage unabweisbar geworden ist. 


Untersuehungsmethoden. 


Eine besondere Rolle bei der Untersuchung der Purpurakranken spielen 
diejenigen Methoden, die sich mit dem Verhalten der Blut- 
gefäße auf die verschiedensten Eingriffe hin beschäftigen. Zahlreiche 
Autoren, ich nenne Nolf u. Herry, Morawitz, Klinger, Heß und viele 
andere, stehen auf dem Standpunkt, daß sowohl bei der Hämophilie wie 
bei den Purpuraerkrankungen ein abnormes Verhalten der Gefäße an- 
genommen werden muß. Ein Anzahl dieser Proben sind folgende: 

1. Die Probe von С. Koch. Dieselbe wird so ausgeführt, daß man mit 
4 Nadelstichen ein Rechteck von etwa 2 дст aussticht und auch das Zen- 
trum durch einen Punkt markiert, so daß eine Figur entsteht .-.. 
Während man beim Normalen am folgenden Tag keine Veränderung sieht, 
beobachtet man bei Purpura an den Stichstellen kleine Petechien. Heub- 
ner gibt den Rat, die Kinder nicht eher aufstehen zu lassen, bis man sich 
von der Rückkehr der Hautgefäßbeschaffenheit zur Norm durch eine 
derartige Probe überzeugt hat. | 
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2. Die Stauungsprobe. Sie entspricht der Art, wie man das Rumpel- 
Leedesche Phänomen erzeugt. E. Frank hat sich besonders mit dieser 
beim Morbus Werlhof beschäftigt und sagt darüber folgendes aus: Von 
dem Normalwert 300000 Plättchen im Kubikzentimeter bis hinunter zu 
75000 führt die Bindenstauung (auch im Verein mit Hyperämisierung 
durch Heißluft) nicht zu makroskopisch sichtbaren Blutaustritten. Zwi- 
schen 75000 und 30000 können diese ebenfalls noch fehlen; je mehr man 
sich aber der untern Grenze nähert, desto mehr deutet sich die Neigung 
zu Blutextravasationen an (Netzhauthämorrhagien, Bluten der Zähne beim 
Putzen, geringfügige Epistaxis, vereinzelte Flohstichblutungen unterhalb 
der Stauungsbinde). Zwischen 30000 und 20000 (2 Fälle: 1 Fall von 
perniziöser Anämie und einer im Erholungsstadium nach Purpura hae- 
morrhagica) kommt es dann schon bei venöser Stauung zu ausgesprochenen 
kleinen Petechien, die aber noch weit voneinander stehen, stecknadelkopf- 
bis höchstens linsengroß sind und nur unmittelbar unter der Stauungs- 
binde sich etwas häufen. Unter 20000 Plättchen im Kubikmillimeter 
(8Fälle) gelingt es regelmäßig, durch die Stauung ein großartiges petechiales 
Exanthem zu erzeugen, das aus runden, zungen- und streifenförmigen, 
vielfach konfluierenden Blutungen besteht und nur noch schmale weiße 
Inselchen freiläßt. Durch Beklopfen der Haut bildet sich ein Hämatom aus; 
auch spontane Sugillationen und Schleimhautblutungen treten nun auf, 
und unter 10000 Plättchen ist eine schwere Purpura hämorrhagica ganz 
regelmäßig. Dies deckt sich etwa mit den Feststellungen, die Duke ge- 
macht hat. Wenn auch diese Angaben zweifellos nicht verallgemeinert 
angewandt werden dürfen, so kommt ihnen doch in der Beobachtung des 
. Auf und Ab beim Morbus Werlhof eine gewisse Bedeutung zu. 


Heß nennt diese Probe „capillary resistance test“. Er geht folgender- 
maen vor: Ein Tourniquet wird am Oberarm angelegt, hinreichend fest, 
um den venösen Abfluß zu heben, aber derart, daß der Radialpuls nicht 
unterdrückt wird. Bei Kindern, bei denen diese Probe in ausgedehntem 
Maße ausgeführt wurde, ist ein Druck von ungefähr 100 mın Quecksilber 
erforderlich. Dieser Druck wird drei Minuten aufrecht erhalten, während 
welcher Periode der Unterarm deutlich cyanotisch wird. Dann wird die 
Stauung entfernt, und wir konstatieren, ob eine große Anzahl von Pe- 
techien oder kleinen hämorrhagischen Flecken am Unterarm entstanden 
ist. Heß betont die Nützlichkeit dieser Probe für die Differentialdiagnose 
‚zwischen Purpurs und Hämophilie. Es ist erstaunlich, gibt er an, welchem 

Grade von Druck die Blutgefäße bei Hämophilie widerstreben ohne Bil- 
dung kleiner Hämorrhagien, im Gegensatz zur Purpura. Hinzugefügt sei, 
daß bei anaphylaktoider Purpura die Probe nicht positiv auszufallen 
braucht, während sie einen integrierenden Bestandteil der orthostatischen 
Purpura bildet. 


3. Prüfung des Gefäßwiderstandes durch Beklopfen der Haut mit 
dem Perkussionshammer an solchen Stellen, die eine knöcherne Unterlage 
haben (Sternum, Tibia). Beim Morbus maculosus Werlhofü ruft ein mittel- 
kräftiger Perkussionshammerschlag auf das Sternum alsbald eine Blutung 
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von ziemlioher Ausdehnung hervor. Bei anaphylaktoider Purpura pflegt 
diese Probe negativ auszufallen. 

4. Die Punktionsprobe (puncture test). Nach Heß konnten in einem 
Falle von Hämophilie zahlreiche subcutane Antitoxininjektionen gemacht 
werden, ohne daß diese Applikationen Hämorrhagien erzeugten. Es fand 
sich am Orte der Applikation nicht die leiseste Extravasation. Bei 
Werlhof ist dagegen die Bildung eines Blutungsherdes die Regel. Abwei- 
chend hiervon fand Peutz in einem Falle, den er für Hämophilie ansah, 
schwere Hämatome nach subcutanen Injektionen. Die Venenpunktion 
kann bei Hämophilie in der Regel straflos ausgeführt werden; bei Morbus 
Werlhof bilden sich häufig größere Extravasationen, was bei anaphylak- ` 
toider Purpura mit zahlreichen Plättchen nicht der Fall ist. | 

5. Die Untersuchung der Resistenz der’ Hautgefäße nach Hecht. 
Dieser Autor untersuchte mit Hilfe eines Schröpfkopfes, der mit Saug- 
pumpe und Manometer in Verbindung stand, die für die Herbeiführung der 
feinsten Hautblutungen nötigen Druckwerte bei Kindern. Das Alter er- 
wies sich als von Einfluß. Die Blutungen traten am schwersten an der 
Außenseite des Unterschenkels, etwas leichter an der Außenseite des Ober- 
schenkels, sehr leicht an der Vorderfläche des Rumpfes, etwas schwerer 
an dem Rücken und an den oberen Extremitäten auf. Neugeborene und 
Säuglinge boten durchwegs höhere Werte als ältere Kinder. Die purpura- 
artigen Erkrankungen gingen mit verminderter Resistenz der Hautgefäße, 
besonders an den Unterextremitäten einher. Bei einigen Fällen bekam 
man nur an den Stellen der früheren spontanen Hämorrhagien neue Blu- 
tungen. Möglicherweise lassen sich nach Hecht diehämorrhagischen Er- 
krankungen der Haut demnach in disseminierte und diffusescheiden. Bei 
Morbillen läßt sich bis in die Zeit der Pigmentierung hinein eine an die 
Efflorescenz gebundere leichte Zerreißlichkeit der Gefäße erkennen, nicht 
во bei den Rubeolen. Bei Diphtherie fand sich eine deutliche Herabsetzung 
der Resistenz der Hautgefäßwandungen. 


Weitere Methoden, die für die Analyse der Fälle in Frage kommen, 
sind die Untersuchung der Blutungszeit, der Blutgerinnungszeit, 
der Feststellung der Retraktion des Gerinnsels und der Serum- 
abscheidung. Hinzu kommen dann alle diejenigen Methoden, die die 
Faktoren der Blutgerinnung im Reagensglas zerlegen, die Untersuchungen 
auf Thrombogen, Thrombokinase, Thrombin, Fibrinogen, Anti- 
thrombin. Einen besonders breiten Raum nimmt in den neueren Arbeiten 
die Untersuchung des Salzplasmas nach Wooldridge-Nolf ein. 


Die Probe besteht darin, daß verdünntes Salzplasma mit Eidotter versetzt und 
die Gerinnungszeit beobachtet wird. 5 com Blut werden mit 5 com 10 proz. NaCl- 
Lösung gemischt. Nach kräftigem Zentrifugieren kommen auf је 1 осш Plasma 
4 oom dest. Wasser. Hierzu 1 Tropfen Eigelb. Sie ist eingehend beschrieben von 
Nolf und Herry und dient zur Unterscheidung der Hämophilie von der Purpura. 
Ihren Zusammenhang mit den Eigentümliohkeiten des Hämophilieblutes setzen 
Nolf und Herry folgendermaßen auseinander: die einzig wichtige Anomalie des 
Hämophbilieblutes ist die geringe Tendenz, die das Thrombooym besitzt, der 
-fallenden Wirkung der thromboplastischen Substanzen zu gehorchen: „La tendence 

moindre qu’a la Thrombosyme de subir l’action precipitante des substances thrombo- 
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plastiques.“ Im verdünnten Salzplaema sind Thrombogen, Thrombooym, Fibri- 
nogen bei der Hämophilie in genügender Menge vorhanden. Das Eidotter wirkt 
als thromboplastische Substanz wie z. В. auch Glaspulver oder Gewebssaft. Be- 
steht die dem hämophilen Blute eigentümliche Eigenschaft des Thrombooyms, 
во ist die Gerinnungsdauer bei einem Versuch, die bei normalem Menschenplasma 
von einigen Minuten bis zu 2 Stunden variiert, ganz beträchtlich, bis zu einem 
"Tage verlängert. Eine unangenehme Eigenschaft dieser Methode ist ihre hooh- 
gradige Abhängigkeit von der Quantität des zugefügten Eigelbs. Nolf und Herry 
geben selbst an, daß Hämophilieplasma, welches 18 Stunden nach Zugabe von 
1 Tropfen Eigelb auf 5 com Plasma gerann, bereits ein Gerinnsel nach 45 Minuten 
gab, wenn man die doppelte Eigelbmenge hinzusetzte. 


Fibrinogen- und Thrombinschätzungen können nach den hand- 
lichen Methoden von Wohlgemuth ausgeführt werden. Für Unter- 
suchungen auf Thrombogen, Thrombokinase und Antithrombin 
haben Morawitz und seine Mitarbeiter in zahlreichen Arbeiten des Deut- 
schen Archivs für klinische Medizin eingehende technische Angaben mit- 
geteilt. 


Die Retraktion des Blutkuchens und die Abscheidung von Serum 
ist von Hayem detailliert beschrieben. Normalerweise zieht sich einige Minuten 
nach der Gerinnung die Oberfläche des Gerinnsels becherartig ein und wird leicht 
feucht. Die Serumabscheidung beginnt nach !/, bis 1 Stunde, schreitet dann mehr 
oder weniger rasch fort und ist nach 4 bis 6 Stunden bereits beträchtlich ver- 
mehrt. Vollständig ist sie erst nach 12 bis 18 Stunden. Bei völligem Verluste 
der Retraktilität des Gerinnsels bleibt dasselbe adhärent an der Reagensglaswand, 
kaum, daß es sich an der Oberfläche leicht becherförmig einzieht und etwas 
feucht wird. Man kann das Gefäß umkehren, ohne daß der kleinste Flüssigkeits- 
tropfen abfließt. Der mehrere Tage aufbewahrte Blutkuchen bleibt so, bis zur 
Erweichung. Man geht technisch so vor, daB man wenige Kubikzentimeter Blut 
aus der Vene in einem trockenen Reagensglas auffängt und nach verschiedenen 
Zeiten, wie oben angegeben, beobachtet. 


Für die direkte Bestimmung der Blutgerinnungszeit kommen 
hauptsächlich in Anwendung die Wiegegläschenmethode уоп Мога- 
witz und Bierich und die von mir angegebene Hohlperlencapillar- 
methode. 

Die Technik der Beobachtung der Blutgerinnungszeit auf einer paraf- 
finierten Oberfläche gibt Klinger folgendermaßen an: 


Das’Blut wird durch Venenpunktion gewonnen. Die Kanüle braucht nicht 
notwendig paraffiniert zu werden, wenn das Blut schnell durch dieselbe ausfließt, 
man kann sie aber auch mit etwas Paraffinum liquidum noch indifferenter für das 
Blut machen. Die ersten Kubikzentimeter werden verworfen, dann werden 10 
bis 20 ccm in paraffinierten Röhrchen aufgefangen und mit paraffinierter Glas- 
pipette sofort in Mengen von 1 bis 1!/, ccm in paraffinierte Uhrschälchen verteilt. 
Diese kommen in eine feuchte Kammer (große Doppelschale mit Einlage von 
benetztem Fließpapier). Zur Feststellung des Auftretens der ersten Fibrinfäden 
sowie des weiteren Fortschreitens der Gerinnung wird jede Schale mit einem gut 
paraffinierten zarten Glasstäbchen versehen, das dauernd im Blut liegen bleibt 
und von Zeit zu Zeit vorsichtig herausgehoben wird. So ist es leicht möglich, 
den Beginn und Verlauf der Gerinnung zu notieren. Zum Paraffinieren muß eine 
Mischung von 2 Teilen Paraffinum liquidum und 1 Teil P. solidum verwendet 
werden. Festes Paraffin allein ist für Blut nicht ganz unbenetzbar, wie schon 
Bordet und Delange betont haben. Die Gerinnung normalen Blutes beginnt 
im Paraffinschälchen mit 8 bis 30 Minuten, ist meistens nach 60 Minuten ab- 
gelaufen (Schälchen vertikal aufstellbar, ohne daß noch Blut abfließt., Um das 
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Ende der Gerinnung beobachten zu können, darf das Stäbchen nicht zu viel be- 
wegt werden, da sonst die Gerinnsel losgelöst werden und das Serum ausgepreßt 
wird. Sobald das Stäbohen stärker im Kuchen eingebacken ist, geschieht deshalb 
die weitere Kontrolle (alle 5 bis 10 Minuten) durch bloßes Neigen des Schälchens. 


Ebenfalls in Paraffinschälchen kann noch die Gerinnbarkeit bei Zu- 
satz von frischen, wässerigen Organextrakten, von Serum usw. geprüft 
werden. | 

Besondere Vorteile gegenüber denjenigen Verfahren, in denen die 
gerinnungfördernde Wirkung der Glaswand nicht unterdrückt wird, bietet 
die Technik mit Paraffin offenbar nur in beschränktem Maße. 

Die Bestimmung der Blutungszeit wird in dem Kapitel: Blutung, 
Blutplättchenzahl und Retraktion des Blutgerinnsels, ausführlich be- 
schrieben. 


Die anaphylaktoide Purpura. 


Die Theorie, daß ein Teil der Purpursformen als auf anaphy- 
laktoidem Wege entstanden gedacht werden kann, ist bereits früher 
gelegentlich gestreift worden (Osler, E. Frank). Glanzmann gebührt 
das Verdienst, diesen Gedanken bis ins kleinste Detail verfolgt zu haben. 
Voraussetzung für das Entstehen der anaphylaktoiden Purpura 
ist eine Infektion oder eine Sensibilisierung auf anderem 
Wege, z. B. durch Resorption von nicht genügend abgebautem Eiweiß 
aus dem Darm. 

Es wird angenommen, daß es auf dieser Basis zur Bildung von Ana- 
phylatoxin kommt und daß dieses imstande ist, außer anderen Sym- 
ptomen auch Purpura zu erzeugen. 

Der Weg, auf dem das Anaphylatoxin entsteht, wird von Glanzmann 
auf der Basis neuerer Arbeiten folgendermaßen geschildert: 

Durch die Einführung gewisser Substanzen ins Blut kommt es zu- 
nächst zu einer Agglutination der Plättchen; an der Oberfläche der Plätt- 
chen kommt es zu einer Gerinnung der Plasmakolloide; dieser Gerinnungs- 
vorgang ist verknüpft mit einem Verbrauch des lipoiden Cytozyms. Ähn- 
lich wie der Labprozeß, die Gerinnung des Caseins, nur die Einleitung für 
den weiteren Eiweißabbau ist, so bildet auch die oberflächliche Blut- 
gerinnung in der Umgebung der Thrombocyten nur die Einleitung für 
die Proteolyse, die nun nicht mehr durch Cytozym gehemmt wird. Im 
Verlauf dieser Proteolyse kommt es zur Bildung von eigenartigen Giften. 

Diese Anschauungsweise Glanzmanns bedarf eines Kommentars. 
Für die Entstehung des Anaphylatoxins galten bisher hauptsächlich 
zwei Theorien: 

1. Mit Friedberger stellt man sich den Mechanismus der Giftpro- 
duktion so vor, daß heterologes Eiweiß durch Amboceptor und Komple- 
ment zu einem toxischen Spaltprodukt abgebaut wird. 

2. Im Gegensatz hierzu entsteht auf Grund der Adsorptionshypo- 
these das Anaphylatoxin nicht durch den Abbau des zugesetzten hetero- 
logen Proteins, sondern durch eine Veränderung des frischen arteigenen 
Serums. Durch Adsorptionsvorgänge werden dem Serum hem- 
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mende Stoffe entzogen, so daß präformierte Gifte oder toxi- 
sche Enzyme ihre latente Aktivität wieder erlangen. 

Des näheren glauben Hirschfeld und Klinger, daß die Anaphyla- 
toxine beim Kontakt von frischen Bakterien und Serum dadurch ent- 
stehen, daß die ersteren eine Störung im Lipoidbestand des Serums hervor- 
rufen, da sie eine Affinität zu Lipoiden besitzen. 

Nun fanden Jobling und Petersen sowie Bordet und Zunz, wie 
Glanzmann ausführt, daß durch die Adsorption der Serumlipoide (Cy- 
tozym) das frische Serum einen Schutzköper verliert, der die Proteo-(Auto-) 
lyse hemmt, so daß in dem cytozymfrei gewordnen Serum die Bahn für die 
Entstehung des Friedbergschen Anaphylatoxins eröffnet ist. 

Die erwähnte Lipoidaffinität ergibt sich aus der Tatsache der experi- 
mentellen Speicherung von Cytozym, das zu den Lipoiden gehört. Freilich 
ist die Cytozymierung der Bakterien nur ein Indicator der Lipoidstörung 
des Serums, sie selbst ist es nicht, die dem Serum die Giftigkeit verleiht. 
da Anaphylatoxine auch durch die Digestion von Bakterien mit einem 
nicht cytozymierenden Serum erzeugt werden können. 

Schließlich gelangen Hirschfeld und Klinger auf Grund ihrer 
Untersuchungen zu der Vermutung, daß molekulare Umlagerungen der 
Globuline, Änderungen ihres Dispersitätegrades den Weg zur Giftwirkung 
bilden. | 

Glanzmanns Standpunkt nähert sich der zweiten der beiden oben 
angeführten Theorien. Es wird ein Umbau oder Abbau von Eiweiß an- 
genommen, der eine Giftwirkung bedingt. Das Substrat ist nicht das 
Antigen, sondern das körpereigene Eiweiß. Als auslösendes Moment wirken 
indessen nach Glanzmann nicht Bakterien oder Präcipitate, sondern 
agglutinierte Plättchen. 

Bezüglich der weiteren Einzelheiten der Begründung dieser noch in 
der Schwebe befindlichen Theorie muß auf das Original verwiesen werden. 

Was den Mechanismus der Anaphylatoxinwirkung betrifft, 
so wirken nach Glanzmanns Ausführung die entstandenen Gifte vor 
allem lähmend auf die Vasomotoren (Sympathicus), ganz besonders des 
Splanchnicusgebietes, was zu einer enormen allgemeinen Blutdrucksenkung 
führt. Die enorme Vasodilatation infolge Capillarlähmung kann 
zum Flüssigkeitsaustritt führen und bis zur Rhexis gehen. Auf diesem 
Wege ist auch das Auftreten der Hautpurpura zu verstehen. Dagegen 
wird durch Anaphylatoxin im Gebiet der vom Vagus innervierten glatten 
Muskulatur der Bronchien und des Darmes Krampf erzeugt. Das letztere 
Ereignis soll ein Licht auf die Kombination mit Darmerscheinungen 
bei Henochs abdominaler Purpura werfen. 

Offenbar stellen aber die nervösen Einflüsse nicht den einzig möglichen 
Weg der Gefäßschädigung dar. 

Klinger fordert in seiner letzten Arbeit wie zahlreiche Autoren vor 
ihm ebenfalls für die Hämophilie eine besondere, durch toxische Schädigung 
bedingte abnorme Durchlässigkeit der Gefäße. 

Den oben ausgeführten Gedankengang Glanzmanns kann man 
nicht ohne eine kurze Schluß- und Übergangsbemerkung verlassen. Wie 
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Doerr ausführt, ist ев möglich, daß die Anaphylatoxine Friedbergers 
mit der Anaphylaxie in Zusammenhang stehen, aber nicht erwiesen. 

Wie dem aber auch sei, eine Berechtigung, die Manifestationen 
der Serumkrankheit und verwandter Zustände mit dem Ausdruck 
„anaphylaktoid‘‘ zu benennen, ist nicht zu bestreiten, wenn man sie unter 
analogen Voraussetzungen zustande kommen sieht. Daß die Hautpur- ` 
pura zu diesen Manifestationen der Serumkrankheit zählen kann, wird 
weiter unten erörtert werden. Es liegt im Wesen der Glanzmannschen 
Hypothese, daß neben den Hautblutungen die sonstigen Symptome der 
Serumkrankheit als homolog auftretende Erscheinungen der Purpura- 
erkrankungen gedacht werden können. Auch hiervon wird ausführlicher 
die Rede sein. 

Die Herstellung von Beziehungen zwischen den Erscheinun- 
gen der experimentellen Anaphylaxie und den akuten In- 
fektionskrankheiten ist, wie bekannt, von zahlreichen Autoren be- 
rührt worden. Friedberger sieht in der Anaphylaxie eine extreme und 
akute Form der Infektion und in der Infektion eine milde, protrahierte 
Form der Anaphylaxie. Unter geeigneten Verhältnissen gelingt es, mit 
Bakterien das Symptomenbild der echten Anaphylaxie zu erzeugen. Zwi- 
schen dem Infektionsprozeß und dem anaphylaktischen Versuch werden 
weitgehende Parallelen gezogen: Das Inkubationsstadium einer Infektion 
entspricht etwa dem präanaphylaktischen Stadium der Präparierung. 
Durch protrahierte parenterale Zufuhr von genau ausdosierten minimalen 
Eiweißmengen gelingt es, beim vorbehandelten Tier ein mehr oder weniger 
konstantes Fieber hervorzurufen. Der Begriff der klinischen Spezifität 
deckt sich nicht mit demjenigen der Spezifität im bakteriologischen Sinne. 
Es können bestimmte typische, spezifische Krankheitsbilder im klinischen 
Sinne durch verschiedene Krankheitserreger hervorgerufen werder. Die 
Pneumonie kann durch den Friedländer-Bacillus, den Pneumokokkus, 
Streptokokkus und andere Bakterienarten erzeugt werden. Beim ргёра- 
rierten Tier konnten Friedberger und Mita die Bakterien in der Lunge 
durch Serum ersetzen, worauf die entstehende Entzündung, wie Ichioka 
nachgewiesen hat, bis in die Einzelheiten der pneumonischen entspricht. 
Ähnliche Parallelen werden zwischen Cholera, Cholera nostras und der 
experimentellen Enteritis anaphylactica des Hundes gezogen. In gleicher 
Weise könnte es dann verständlich erscheinen, wenn wir die Hautpurpura 
auf der Basis der verschiedensten bekannten Infektionen entstehen sehen. 
Damit ist aber die Frage nicht entschieden, denn es unterliegt keinem 
Zweifel, daß die mehr oder minder akut beginnende und in Schüben ver- 
laufende , essentielle athrombopenische Purpura‘“‘ im Verlaufe und der 
Lokalisation der Hauterscheinungen Besonderheiten zeigen kann, die auch 
eine mehr lokalisierte in ihrer Anordnung von wechselnden Rückenmarks- 
segmenten abhängige Gefäßschädigung vermuten läßt, wie sie nicht zum 
Paradigma der anaphylaktoiden Hautpurpura, а. h. der Purpura bei Serum- 
krankheit paßt. 

Einfacher scheint mir die Anwendung des Glanzmannschen Ge- 
dankens auf Formen von symptomatischer Purpura von nicht segmen- 
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taler Anordnung in homologem Vorkommen mit ungpezifisch zu deutenden 
scarlatiniformen, morbilliformen und urticariellen Ausschlägen. 

Ich denke dabei 2. В. an die Weilsche Krankheit nach Straßburgers 
Darstellung. Man findet hier einige Zeit nach dem Auftreten des Ikterus 
verschiedenartige Formen von Exanthemen, deren Flecken, von Anord- 
nung und Verteilung abgesehen, teils denen des Masern-, teils denen des 
Scharlachausschlages, teils den Quaddeln der Urticaria ähneln. 

In Kombination mit einem solchen Exanthem treten oft Petechien 
auf. Straßburger nimmt eine Schädigung der kleinen Gefäße an. Die 
enge Nachbarschaft mit anderen anaphylaktoiden Symptomen, als die wir 
diejenigen bezeichnen, die der Serumkrankheit eigentümlich sind, läßt uns 
eine analoge Erklärung jedenfalls annehmbar erscheinen. Sorgfältige pa- 
thologisch-anatomische Befunde wären hier erwünscht. 

Die Glanzmannsche Theorie, daß eine Gruppe der Purpuraerkran- 
kungen als anaphylaktoid aufzufassen ist, hat neuerdings eine Stütze er- 
fahren durch H. Widmers Beobachtung über das Vorkommen von 
Purpura simplex bei Serumkrankheit. Er beschreibt den Fall 
eines jährigen Knaben, der an Diphtherie nach Scharlach litt mit Er- 
scheinungen von Serumanaphylaxie nach Diphtherieseruminjektionen 
(im ganzen 28 ccm), von denen die letzte intravenös gegeben wurde: 2 Mi- 
nuten nach Beginn am rechten Arm ausgedehnte Purpura, die sich rasch 
über den ganzen Körper ausdehnt. Die Untersuchung zeigte ziemlich 
dicht stehende stecknadelkopfgroße Blutaustritte. Gesicht und Schleim- 
häute blieben frei. Ein weiterer Fall betrifft einen 22/, jährigen Knaben, 
der schon früher einmal Serum erhalten hatte. Es handelte sich um diph- 
therischen Croup. Das Kind erhielt 2000 І.-Е. intramuskulär (4 ccm). 
Zunächst erschien 7 Tage nach der Injektion eine Urticaria an den Extremi- 
täten®und am unteren Teil des Rückens, einige Tage später ein grobmacu- 
löses, hochrotes, masernartiges Exanthem, 23 Tage post injectionem aus- 
gedehnte Purpura: Die Blutungen sind im Gesicht, am Rumpfe und an 
den Extremitäten petechial, am Abdomen, an dem unteren Teil des Rückens 
mehr flächenhaft. Schließlich der Fall eines 2%/,jährigen Mädchens, das 
an Diphtherie litt und 2000 Antitoxineinheiten (4 ccm) intramuskulär 
injiziert erhielt. 18 Tage später erschien ein grobmaculöses, hochrotes 
Exanthem. 20 Tage post injectionem: Purpura der äußeren Haut, 
auch im Gesicht, die Schleimhäute waren ohne Blutungen. Nach Widmer 
kann in manchen Fällen die Purpura nur in der Umgebung der Injektions- 
stelle auftreten. 

Die Parallele, die Glanzmann zwischen Purpuraerkrankungen einer- 
seite und Anaphylaxie andererseits zieht, beschränkt sich, wie schon 
bemerkt, nicht auf die auch bei Serumkrankheit vorkommende Pur- 
pura, sondern bezieht auch andere anaphylaktoid gedeutete 
Manifestationen der Serumkrankheit ein. 

Die sonstigen Erscheinungen der Serumkrankheit sind: Fieber, 
Exantheme, Drüsenschwellungen, Leukopenie, Gelenkerschei- 
nungen, Albuminurie, Ödeme,Schleimhauterkrankungen, Кот - 
plementverarmung, Auftreten von Präcipitinen, meist gering- 
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fügige Störung des Allgemeinbefindens. Von diesen, sowie weiteren ver- 
wandten Gesichtspunkten, sind einige in der Literatur einer genaueren 
Durcharbeitung unterzogen worden, auch im Hinblick auf die experimentelle 
Anaphylaxie, und bedürfen einer näheren Besprechung. Zunächst einige 
hämatologische Fragen: 

Das Verhalten des Blutes bei der Serumkrankheit weicht von der 
Symptomatologie der Anaphylaxie in mancher Beziehung ab. Die Blut- 
gerinnungsfähigkeit, die beim anaphylaktischen Chok des Tieres, 
wie angegeben wird, durch Cytozymverlust vermindert, bzw. aufgehoben 
ist, muß ich nach eigenen unveröffentlichen Versuchen bei der Serum- 
krankheit als normal bezeichnen. Dasselbe gilt mit gewissem Vor- 
behalt für alle akuten Infektionskrankheiten und die Purpuraerkrankungen. 
Meine Untersuchungen sind mit Venenblut unter Anwendung der von mir 
angegebenen Hohlperlencapillarmethode durchgeführt. Von den Velden 
hat das Verhalten der Blutgerinnung bei der Serumkrankheit zum Gegen- 
stand einer besonderen Studie gemacht und ist zu dem Resultat gekommen, 
daß sich bei Ausbruch und im Verlaufe der Serumkrankheit im capillaren 
Blute eine äußerst stark erhöhte Gerinnungsfähigkeit findet. Nach seiner 
Ansicht besteht also zwischen dem anaphylaktischen Chok beim Tiere 
und der Serumkrankheit des Menschen kein Parallelismus im Verhalten 
der Gerinnungsfähigkeit, wie er zum Beispiel für die Leukocyten (Leuko- 
penie!) konstatiert werden kann. Die Übereinstimmung meiner Anschauung 
mit derjenigen von den Veldens geht also nur so weit, daß nach unseren 
beiderseitigen Ergebnissen die Herabsetzung der Blutgerinnungs- 
fähigkeit bei Serumkrankheit nicht statthat. Im übrigen beruht 
die Differenz unserer Ergebnisse zweifellos auf der verschiedenen Art der 
Blutentnahme. Ich unterlasse es, an dieser Stelle die am anderen Orte 
niedergelegten Bedenken zu diskutieren, die ich gegen die Feststellung der 
sogenannten Capillarblutgerinnungsfähigkeit bzw. gegen die Bewertung 
kleiner Schwankungen in derselben erhoben habe. 

Ein weiterer Punkt betrifft die Plättchenfrage in ihrer Beziehung 
zur Anaphylaxie. Nach neueren Untersuchungen wird angenommen, daß 
im anaphylaktischen Chok die Blutplättchen aus dem Kreislauf ver- 
schwinden. Nach einer Arbeit aus dem Jahre 1914 nimmt Behring an, 
daß beim Zustandekommen des anaphylaktischen Vergiftungsprozesses, 
insbesondere beim Chocktod, eine Agglutination der Plättchen von hervor- 
ragender Bedeutung ist, die besonders im Gehirn zu capillaren Embolien 
und Thrombosen führt. Die Agglutination endet schließlich mit Thrombo- 
eytolyse, die die ursprüngliche Thrombocytenzahl um ein Vielfaches ver- 
mindert. Es ist mir nicht bekannt, daß bei der Serumkrankbheit ein 
beträchtliches Absinken der 'Thrombocytenzahl stattfindet, und ebenso- 
wenig gehen die Infektionskrankheiten, bei denen eine anaphylaktoide 
Komponente vorausgesetzt wird, einigermaßen regelmäßig mit Vermin- 
derung der Plättchenzahl einher. Für die anaphylaktoide Purpura 
ist nun nach Glanzmann im allgemeinen nicht eine Verminderung der 
Plättchen, sondern eher eine Vermehrung derselben charakteristisch. 
Glanzmann nimmt an, daß in den leichteren Fällen anaphylaktoider Ver- 
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giftung wahrscheinlich die primäre Verminderung rasch durch eine re- 
generatorische Vermehrung überkompensiert wird. Auf diese Weise müssen 
wir nach ihm die Befunde bei der ‚chronisch intermittierenden anaphylak- 
toiden Purpura‘‘ deuten, während bei den akuten und fulminanten Formen 
eine Verminderung der Plättchen eintritt, die unter Umständen so hohe 
Grade erreichen kann, daß sekundär ein werlhofartiges Bild entsteht. 
Wenn man nun zugibt, daß sicherlich bei der Klassifizierung der Purpura- 
formen das Verhalten der Plättchenzahl in mancher Beziehung aus- 
gezeichnete Resultate gibt, so liegt doch zweifellos praktisch eine Un- 
sicherheit darin, daß dieselbe Ursache, nämlich die Anaphylaxie, als Ur- 
sache sowohl einer abnorm hohen, wie einer abnorm niedrigen Plättchen- 
zahl figuriert. Es ist also nicht möglich, aus dem Vorhandensein 
einer hohen oder niedrigen Plättchenzahl zuverlässigeSchlüsse 
auf einen etwaigen anaphylaktoiden Charakter der klinischen 
Begleitsymptame zu ziehen. 

Ähnliche Schwierigkeiten bestehen bezüglich der Zahl 
der eosinophilen Leukocyten sowie der Gesamtleukocytenzahl 
überhaupt. Nach v. Pirquet und Schick nehmen bei der Serumkrank- 
heit gleichzeitig mit dem Rückgang der Gesamtleukocytenzahl auch die 
Eosinophilen stark ab. Im Experiment hat wiederholte Zufuhr von art- 
fremdem Eiweiß lokale oder allgemeine Eosinophilie zur Folge, die sich im 
Anschluß an den anaphylaktischen Chok bei Hunden und Meerschwein- 
chen entwickelt kann. Was den Zusammenhang zwischen Eosinophilie 
nach wiederholten Injektionen von Eiweißantigen und Anaphylaxie be- 
trifft, so denken Schlecht und Schwenker an einen engen kausalen 
Konnex. Sie nehmen an, daß das hypothetische anaphylaktische Gift 
eosinotaktisch wirkt. Weinberg und Seguin — ich folge hier der Dar- 
stellung von Dörr — sehen in dem beschriebenen Phänomen eine bloße 
Koinzidenz und stellen sich vor, daß das Antigen auf die (sensibilisierten) 
hämatopoetischen Organe (das Knochenmark) direkt reizend einwirkt. Es 
besteht nach den gleichen Autoren kein Parallelismus zwischen dem Grade 
der Bluteosinophilie und der Intensität der anaphylaktischen Symptome. 
Es können subcutane Reinjektionen von Antigen, die überhaupt keine 
Allgemeinerscheinungen auslösen, die Zahl der Eosinophilen ebenso erhöhen 
wie intraperitoneale, und umgekehrt rufen intravenöse Reinjektionen wohl 
schwersten Chok, aber meist keine Veränderungen im prozentualen Ver- 
hältnis der Eosinophilen hervor. 

Wenn danach die Eosinophilie nicht ausreicht, um die anaphylak- 
tische Natur einer Reaktion oder eines Krankheitsprozesses wahrscheinlich 
zu machen, so gilt das gleiche von der den anaphylaktischen Chok be- 
gleitenden Leukopenie und der auf dieselbe folgenden oft hochgradigen 
Leukocytose. Wenn, wie Dörr ausführt, auch Gay und Claypole an- 
.geben, daß spezifisch vorbehandelte Kaninchen auf Reinjektionen des be- 
treffenden Antigens mit einer stärkeren und früher auftretenden Leuko- 
cytose reagieren, als normale, so kann man in diesem graduellen Unter- 
schied kein anaphylaktisches Kriterium erblicken. Richet fand sogar, 
daß nach jeder intraperitoneal oder intravenös durch Protein ausgelöste 
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Leukovcytose eine Art allgemeiner Immunität des Organismus zustande 
kommt, indem eine Wiederholung des Eingriffs zwischen dem 10. und 
60. Tag nach der ersten Injektion keine Leukocytenschwankung erzeugt. 
Dabei schützte Natriumchlorid auch gegen Krepitin oder Pepton, woraus 
‘sich ergibt, daß hier der Reaktionsvorgang und nicht die eingespritzten 
Substanzen immunisatorisch wirkten. Der ‚spezifischen Hoyperleuko- 
cytose‘‘ beim präparierten Kaninchen, sagt Dörr, ‚steht also eine un- 
spezifische Leukocytenimmunität beim vorbehandelten Hund gegenüber“. 

Hieran anknüpfend sei bemerkt, daß nach Dörrs Darstellung auch 
die Erythrocyten (des Meerschweinchens) im anaphylaktischen Chok 
in Mitleidenschaft gezogen werden, und zwar im Sinne einer Verminde- 
rung ihrer Resistenz gegen hypotonische Kochsalzlösung. Da- 
gegen sollen sie der Einwirkung von Saponin nach Kumagai besser wider- 
stehen als normale Blutkörperchen. 

Mit besonderem Interesse sind seitens verschiedener Autoren die Be- 
ziehungen zwischen Schleimhauterscheinungen bei Anaphylaxie 
und Serumkrankheit einerseits und Purpuraerkrankungen an- 
dererseits verfolgt. 

Biedel und Kraus erwähnten zuerst die Tatsache, daß bei der Ana- 
phylaxie des Hundes Symptome seitens des Magendarmkanals das Krank- 
heitebild beherrschen. Diese Tatsache fand ihre Bestätigung und Erweite- 
rung durch die Entdeckung der Enteritis anaphylactica des Hundes 
durch Schittenhelm und Weichhardt. Außerdem konnten Schlecht 
und Weiland zeigen, daß die beim Meerschweinchen charakteristische 
Lungeneosinophilie beim Hunde in entsprechender Weise im Darm vor- 
handen ist. 

Bei der röntgenologischen Betrachtung des Magens erfolgte 
im anaphylaktischen Tierexperiment unmittelbar nach der Reinjek- 
tion eine lebhafte Zunahme der peristaltischen Phänomene, die aber sehr 
rasch von einem Stadium gefolgt ist, das sich als vollständige Ruhig- 
stellung des Magens mit Fehlen jeglicher Peristaltik bezeichnen läßt. Dieses 
Stadium, bei dem eine Erhöhung des Tonus des Magens vorliegt, hält bis 
zu einer Stunde an. Im Dünndarm fand sich im Anschluß an die Injektion 
eine außerordentlich lebhafte Zunahme sowohl der rhythmischen Segmen- 
tationen, als vor allem auch der Peristaltik, jedoch ohne vorzeitige Ent- 
leerung des Inhaltes in den Dickdarm. Die Phase enorm gesteigerter 
motorischer Erregung wird ziemlich rasch abgelöst von einem zweiten 
Stadium, das gekennzeichnet ist durch Ruhigstellung des Dünndarms in 
Contraction. Auch im Dickdarm erfolgt unmittelbar im Anschluß an die 
Reinjektion eine zunehmende motorische Erregung. Es treten unter stark 
vermehrter haustraler Segmentierung tiefe peristaltische Wellen auf, die 
analwärts gerichtet sind. 

Wie bei den Atmungsorganen kommt es also im Марвада кына zu- 
nächst zu lebhafter Zunahme aller motorischen Erscheinungen, zuletzt 
zum Übergang in spastische Contraction bzw. Ruhigstellung. 

Eine Beeinflussung der zeitlichen Darmpassage ist mit Ausnahme 
einer Verzögerung der Magenentleerung nicht beobachtet. 
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GIanzmann sieht die beim Menschen erhobenen Befunde als identisch 
mit den Beobachtungen von Schlecht und Weiland bei der Enteritis 
anaphylaktischer Tiere an, und zwar mit Anführung eines Falles von 
Henochscher Purpura von Rindfleisch: 


29jähriger Beamter. Vor einem Jahre mit Magenschmerzen ohne Erbrechen 
erkrankt; einige Tage später Purpuraflecken an den Unterschenkeln und Fuß- 
gelenkschwellungen; nach 3 Wochen wieder gesund. Jetzt seit 10 Tagen wieder 
Leibschmerzen, seit 8 Tagen galliges Erbrechen; vor 7 Tagen Auftreten von Haut- 
blutungen und Gelenkschmerzen. 

Kräftig gebauter Mann in sehr elendem Allgemeinzustande, Temperatur 
normal; Puls klein und frequent (140). Handgelenke schmerzhaft, geschwollen; 
Purpuraflecken an den Unterschenkeln. Abdomen etwas aufgetrieben und diffus 
schmerzhaft. Keine deutlichen Darmsteifungen. Öfters Erbrechen. Im Urin 
etwas Eiweiß, kein Blut, reichlich Urobilin. 


Röntgenologisch: Erweiterung und durch mindestens 3 Stunden 
persistierende Füllung des Duodenums; ‚auch die weitere Dünndarm- 
passage scheint an mehreren Stellen etwas gehemmt zu sein“. Atropin 
wirkt günstig. Nach 1l0tägigem Wohlbefinden Rezidiv der Attacke. 
2 Stühle gaben positive Guajakreaktion. Zeichen leichter hämorrhagischer 
Nephritis. Sonst jetzt dauerndes Wohlbefinden. 

Ich muß es dahingestellt sein lassen, ob der Fall röntgenologisch 
gegenüber sonstigen nauseosen Zuständen etwas Charakteristisches bietet. 

Weiterhin sind Widmers Beobachtungen über Darmerscheinun- 
gen bei der Serumkrankheit von Interesse, die dieser Autor an der 
Hand von 50 Fällen ermittelte. Widmer fand 

1. einfache Enteritis (Diarrhöe) in 26 Fällen, 

2. Enteritis mit Membranen im Stuhl, 

a) solche mit vielen eovsinophilen Leukocyten in 7 Fällen, 
b) solche ohne eosinophile Leukocyten in 2 Fällen, 

3. hämorrhagische Enteritis in 1 Fall. 

Bei 9 Kindern zeigten sich während der Diarrhöen in einzelnen Stühlen 
fetzige, schleimige, mehr oder weniger zusammenhängende Membranen 
von weißlich-gelblicher Farbe und von ca. 1 bis 3cm Größe, die bis zu 
einem gewissen Grade den Ausscheidungen der Colitis peeudomembranacea 
ähneln. Es fanden sich in ihnen im allgemeinen zahlreiche polymorph- 
kernige Leukocyten und einzelne Epithelzellen. In 7 Fällen konnten mehr 
oder weniger zahlreiche eosinophile Leukocyten aufgefunden werden. 

In einem Falle wurde das Auftreten von mehrtägigen schleimig-bluti- 
gen Diarrhöen beobachtet. Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses 
Stuhles fanden sich viele Erythrocyten und neutrophile Leukocyten, aber 
keine eosinophilen Zellen. Offenbar bestand eine lokale Darmeosinophilie. 
` Wahrscheinlich fand in einzelnen Fällen ein Auswandern der Eosinophilen 
ins Darmlumen nicht statt. | 

Die Mehrzahl der Diarrhöen dauerte 6 bis X Tage. Meist traten sie 
schon 2 bis 3 Tage vor dem Erscheinen der übrigen Symptome der Serum- 
krankheit ein. Sie hielten fast immer so lange an, bis die Serumkrankbheit 
im allgemeinen abklang. In einer Anzahl von Fällen überdauerten die 
Diarrhöen die anderen Symptome um einige Tage. Ziemlich selten beobach- 
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tete er das gleichsam schubweise Auftreten der Diarrhöen, vergleichbar 
den Rezidiven der Serumkrankheit. 

Diarrhöen und Fieber können in einzelnen Fällen die einzigen Sym- 
ptome der Serumkrankheit neben den Drüsenschwellungen darstellen. Im 
peripheren Blute wurde nie eine Eosinophilie gefunden, auch dann nicht, 
wenn in den Stuhlmembranen viele Eosinophile vorhanden waren. Wid- 
mer schließt: So besteht also ein gewisser Zusammenhang zwischen Ana- 
phylaxie resp. anaphylaktischer Enteritis des Hundes und der Serumkrank- 
heit, der sich vor allem in dieser Stuhleosinophilie manifestiert. 

Ich gebe diesen Beobachtungen Widmers ausführlicher Raum, weil 
sie für die Zukunft bei der Beobachtung insbesondere der Henochschen 
Purpura berücksichtigt werden müssen. 

Es ist klar, daß die Glanzmannsche Gruppierung in der nächsten 
Zeit den Gegenstand der Diskussion bilden wird, insbesondere die von ihm 
in den Vordergrund gestellte Beziehung zur Anaphylaxie. Ich führe daher 
noch die Bemerkungen Bessaus an. Dieser Autor bestreitet, daß die 
Rolle anaphylaktischer Giftwirkung bei infektiösen Prozessen von beson- 
derer Bedeutung ist. ‚„Gesetzmäßig treten anaphylaktische Giftwirkungen 
2. В. bei den Masern auf. Bei der Mehrzahl der Infektionen sind sie, wie 
ich aus eigenen Versuchen und den in der Literatur niedergelegten Beobach- 
tungen schließen kann, in geringerem Grade oder gar nicht, nur in Ausnahme- 
fällen in höherem Maße beteiligt.“ Er führt die Meningokokkeninfektion 
auf, die nach dem bisher vorliegenden Material keine anaphylaktischen 
Giftwirkungen verursacht, tatsächlich aber häufig schwerste Purpura her- 
vorruft, des weiteren die Ruhrinfektionen des Säugling, die endo- 
toxischer Natur sind, aber auffallend oft mit ausgedehntester Purpura 
einhergehen. Bessau weist auf die. Schwierigkeit der Differenzierung 
bakterieller Giftwirkung hin, deren Natur er nach dem durch sie 
erzeugten Reaktionszustand des Organismus bemißt. Er unterscheidet: 

1. das echte Тохіп: Der Reaktionszustand des Organismus ist die 

antitoxische Immunität; | 

2. das Endotoxin: Der Reaktionszustand des Organismus ist die endo- 

toxinabbauende Immunität, und 

3. das anaphylaktische Gift: Der Reaktionszustand des Organismus 

ist die Giftantianaphylaxie. 

Besonders eingehend sind die Verhältnisse der Masern-Antianaphylaxie 
von Bessau, Schwenke und Pringsheim studiert. Nachdem tier- 
experimentell festgestellt war, das ein gegen zwei Antigene sensibilisiertes 
Tier durch Reinjektion eines Antigens seine Überempfindlichkeit gegen 
beide Antigene der Vorbehandlung in annähernd gleich starker Weise 
einbüßt, scheint der Auffassung nichts im Wege zu stehen, daß es sich bei 
der während der Masern zu beobachtenden Aufhebung verschiedener vorher 
bestehender Überempfindlichkeitszustände, um eine Antianaphylaxie han- 
delt. Bei den Masern kommen folgende Tatsachen in Betracht: das Er- 
löschen der lokalen Tuberkulin-Empfindlichkeit, die Abschwächung der 
Serum-Überempfindlichkeit und die Herabsetzung der Vaccine-Empfind- 
lichkeit. Nach den Autoren werden dagegen Toxin- und Endotoxinreak- 
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tion durch die Masern nicht beeinflußt. Geprüft wurden diese Verhältnisse 
mit Diphtherietoxin und T'yphusendotoxin. „Nach dem Stande unserer 
heutigen Kenntnisse,“ führen Bessau, Schwenke und Pringsheim aus, 

„würden wir die Masern-Antianaphylaxie im wesentlichen als Gift-Anti- 
anaphylaxie zu betrachten haben. Die Gift-Antianaphylaxie erstreckt sich 
natürlich auf alle Überempfindlichkeitsformen, gleichviel welcher Genesen. 
Für diese ist nur maßgebend die Tatsache, daß es zur Bildung von ana- 
phylaktischem Gifte kommt.“ Wenn nun eine Reihe von Autoren angibt, 
daß die lokale Tuberkulinreaktion auch auf andere Infekte abgeschwächt 
wird, z. B. Pneumonie, Scharlach, Typhus, so sind diese Angaben nach den 
genannten Autoren größtenteils auf Nichtberücksichtigung einer Fehler- 
quelle zurückzuführen, nämlich auf die Tatsache, daß viele Menschen nicht 
oder schwach auf die erste lokale Tuberkulinprobe reagieren, dagegen stark 
auf die zweite. Die Autoren selbst verneinen bei Ruhr und anderen mit 
hohem Fieber einhergehenden Infektionszuständen die Beeinflussung einer 
bestehenden Tuberkulin- bzw. Serum-Überempfindlichkeit. Allerdings 
wollen sie nicht behaupten, daß anaphylaktisches Gift an der allgemeinen 
Vergiftung nur der Masern beteiligt sei. Schon Pirquet vermutete, daß 
Vaccine und Variola sich entsprechend verhalten würden. 

Bessaus Behauptung gegenüber, daß die Meningokokkeninfektion 
keine anaphylaktische Giftwirkung verursacht, stellt sich Glanzmann 
auf den Standpunkt, daß die Vorbedingungen zur Anaphylaxie gerade bei 
dieser Krankheit vorliegen: die schönen histologischen Bilder von Pick 
zeigen, daß gerade in den Purpuraflecken bei Meningokokkensepsis in den 
Arteriolen, Capillaren und kleinen Venen außerordentlich zahlreiche Meningo- 
kokken liegen, zum Teil bereits von polynucleären Leukocyten phagocytiert. 
Nach Friedberger und Nathan sind die Bedingungen zur Anaphylatoxin- 
bildung besonders günstig, wenn sich, wie hier, eine große Zahl von Erregern 
in frischen Körperflüssigkeiten befindet. Man ersieht hieraus, daß Glanz- 
mann den Friedbergerschen Vorstellungen in weitgehendster Weise 
folgt. Bei dem Paradigma der Serumkrankheit ist die Pur- 
pura Teilerscheinung eines allergischen Allgemeinzustandes, 
Bei der Meningitis ist sozusagen jeder Purpurafleck ein lo- 
kaler Anaphylaxieherd. Man müßte demnach zwei pathogenetisch 
verschiedene anaphylaktoide Purpuraformen annehmen, die eine aus all- 
gemeiner, die andere aus lokaler Ursache. Hier gelangt die Diskussion 
wie man sieht, auf einen toten Punkt, und zwar deshalb, weil die Frage, 
bis zu welchen Grenzen Symptome der Infektionskrankheiten allgemein als 
anaphylaktoide gedeutet werden dürfen oder nicht, als nicht genügend 
geklärt gelten muß. 

Von beiden Parteien wird nicht bestritten, daß bei der chronischen 
Tuberkulose Anaphylatoxinwirkungen gelegentlich in stärkerem Maße 
Geltung haben können. 


„Orthostatische‘“ Fälle. 
Eine besondere Besprechung erfordert der Ausdruck orthostatische 
Purpura. Es unterliegt keinem Zweifel, daß viele Fälle von athrombo- 
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penischer Purpura allgemein rezidivieren, wenn die Patienten aufstehen. 
Die in der deutschen Literatur unter dem Namen orthostatischer Purpura 
beschriebenen Fälle zeichnen sich durch besondere Ausgesprochenheit 
bzw. Eigenart des Armstauungsphänomens aus. Ein besonders prägnanter 
Fall ist von mir beschrieben worden. Es handelt sich um den Krank- 
heitsfall einer 21 jährigen, väterlicherseits mit Lungenleiden belasteten Ar- 
beiterin, die angeblich im Anschluß an eine Erkältung zunächst mit Ge- 
lenkschwellungen und Gelenkschmerzen im Bereiche beider Beine erkrankte. 
Am nächsten Tage stellten sich Hauthämorrhagien ebenfalls im Bereiche 
der Unterextremitäten ein. Der Verlauf war nur anfangs leicht febril, vom 
5. Krankheitstage ab lag die Temperaturkurve nahezu vollständig normal. 
Die Krankheit verlief in Schüben, deren charakterisches Merkmal ihre Ab- 
hängigkeit von der aufrechten Körperhaltung war. Die Blutuntersuchung 
ergab die Charakteristika der anaphylaktoiden Purpura: normale Blutungs- 
zeit, normale Blutgerinnungszeit, reichliche Anwesenheit von Plättchen. 
Wiederholt kam Nasenbluten zur Beobachtung, auch mehrfaches Erbrechen. 
Nach nicht ganz 2 Monaten trat völlige Genesung ein, die eine Bestäti- 
gung in der Nachuntersuchung nach 4 Monaten und 3 Wochen erfuhr. Die 
bei dieser Gelegenheit hergestellte Röntgenaufnahme zeitigte offenbar auf 
Tuberkulose beruhende Verschattungen im Bereiche des rechten Lungen- 
hilus und des rechten Oberlappens. Daß nach Ablauf dieser Erkrankung 
keine Neigung zu hämorrhagischer Diathese mehr bestand, beweist außer 
der Tatsache des Freiseins von Erscheinungen, die 9 Monate nach der 
Entlassung erfolgende normale Entbindung der Patientin. Der Fall steht 
nosologisch etwa zwischen der Peliosis rheumatica (Schoen- 
lein) und der Purpura abdominalis (Henoch). Was den orthostati- 
schen Charakter der Hautpurpurs іп dem beschriebenen Falle betrifft, so 
wurde dreimal nach Aufstehen das Neuauftreten der Blutflecke beobachtet, 
beim ersten Male verbunden mit erneuten Gelenkschmerzen. Einstündiges 
Strammstehen genügte, um das Phänomen auftreten zu lassen. Der Arm- 
stauungsversuch, der allerdings zu einem Zeitpunkte unternommen 
wurde, in dem die Krankheit ihren Höhepunkt überschritten hatte, zeitigte 
ein eigenartiges Resultat. Es trat im Stauungsgebiet eine diffuse Rötung 
besonders an der der Binde peripherwärts benachbarten Partie auf, darin 
nur ganz vereinzelte kleinste Flohstichblutungen makroskopisch erkennbar. 
Die Rötung verschwand auf Druck nicht und bekam im Laufe der nächsten 
Tage milchkaffeefarbenes Aussehen. Es handelte sich demnach um ein 
hämorrhagisches Pseudoerythem, offenbar hervorgerufen durch 
feinste Blutungen. Der Autor zog auf Grund der Gesamtbeobachtung den 
Schluß, daß die pathogenetische Ursache der Blutungen in einer Blutgefäß- 
schädigung lag, die durch die Irresistenz der Gefäße gegen natürliche und 
künstliche Stauung eine besondere Note erhalten hat. Während zur Zeit 
der Stauung im wesentlichen capillare Gefäßabschnitte ale betroffen anzu- 
sehen waren, unterlagen auf der Höhe der Erkrankung wohl auch etwas 
größere Gefäßkaliber der Schädigung. Es addierten sich offenbar 
zwei Faktoren: einmal die Gefäßschädigung, die für die ana- 
phylaktoide Purpura als charakteristisch angenommen wird, 
5% 
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und zweitens die Empfindlichkeit der Blutgefäße gegen 
Stauung, die, beurteilt nach der Häufigkeit des Vorkommens vom Rum- 
pel-Leedeschen Phänomen, der Tuberkulose bekanntlich zukommt. Gegen 
direktes Trauma, z. B. Hammerschlag auf die Haut des Brustbeins der Pa- 
tientin, erwiesen sich die Gefäße nicht als empfindlich, wie dies in charak- 
teristischer Weise beim Morbus Werlhof beobachtet wird. 

Aus der älteren Literatur ist zu erwähnen, daß Scheby-Buch für 
6 Fälle seiner Sammlung im Kapitel Purpura haemorrhagica mit Gelenk- 
affektionen auf das orthostatische Verhalten aufmerksam macht. Diese 
Fälle würde man heutzutage zur Purpura abdominalis Henoch rechnen. 
Bemerkenswert sind außerdem 2 Fälle von Scheby-Buch, in denen von 
orthostatisch auftretender Urticaria die Rede ist, einer Eigentümlichkeit, 
die der Urticaria bekanntlich sonst fehlt. Der erste Fall gehört nach die- 
sem Autor zur Purpura haemorrhagica mit Gelenkaffektionen; im zweiten 
allerdings nicht genügend eingehend beschriebenen, soll die Purpura hae- 
morrhagica ohne Gelenkaffektionen vorgelegen haben. 

In der neueren Literatur behandelt Max Wolf in einer Arbeit aus 
dem Jahre 1908 orthostatische Symptome bei Purpura mit Tu- 
berkulose hereditär belasteter Kinder. Die Beobachtungen be- 
treffen 3 Kinder: einen 9jährigen Knaben, ein 12jähriges Mädchen und 
einen lljährigen Knaben. In allen 3 Fällen handelt es sich klinisch um 
Henochsche Purpura abdominalis. Feststellungen über Plättchen, 
Blutgerinnungszeit und Blutungszeit fehlen allerdings. Hereditäre Be- 
lastung liegt in jedem der 3 Fälle vor. In 2 der Fälle konnten keine ein- 
wandfrei für Tuberkulose verdächtigen Symptome nachgewiesen werden. 
Im Falle des 12jährigen Mädchens traten nach 5 mg Tuberkulol-Merck 
lokale und Allgemeinerscheinungen auf. Rechts hinten in der Fossa supra- 
spinata wurden Schallverkürzung und verlängertes Exspirium nachgewie- 
sen. Keine Tuberkelbacillen im schleimig-eitrigen Auswurf. Der Verlauf 
der Krankheit ist in allen 3 Fällen durch das Neuauftreten von Pur- 
puraerscheinungnen nach Aufstehen gekennzeichnet. Im letzten 
der 3 Fälle wurde bei einer Blutentnahme die Einstichstelle der Vena 
mediana cubiti mit einer zu fest gewickelten Binde statt eines 
Pflasters gedeckt. Am nächsten Morgen besteht ‚‚bis zur oberen Verband- 
grenze dichte Purpura an der Streckseite des Unterarms und des Hand- 
rückens. Die Hand ist rechtwinklig im Wurzelgelenk fixiert, die Finger 
gestreckt. Die Beugeseite des Unterarmes ist in ihrem unteren Drittel von 
einer undeutlich fluktuierenden, diffusen Schwellung eingenommen“. 

Wolf gelangt zu der Ansicht, daß es sich bei diesen Erkrankungen 
um eine Insuffizienz der kleinsten Gefäße dem Blutdruck gegenüber han- 
deln muß, deren Ursache er mit derhereditär-tuberkulösen Konstitution der 
Patienten in Beziehung bringt. Er stützt sich auf die Analogie mit der 
orthostatischen Eiweißausscheidung aus der Niere, die ein französischer 
Forscher für ein prätuberkulöses Symptom erklärt, eine Anschauung, 
die auch in Deutschland Anhänger gefunden hat. 

Wolf erinnert weiterhin an die Beziehungen zwischen Purpura und 
Erythema nodosum und letzterer Affektion und Tuberkulose. Hil- 
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debrandt (zit. nach Wolf) will in einem Falle von Erythema nodosum 
Tuberkelbacillen nachgewiesen haben. 

Weiter ist der Fall Goßners anzuführen, der bei einem an ein- 
seitiger Genitaltuberkulose leidenden Grenadier orthostatisch auf- 
tretende Purpura sah, die nach der Kastration verschwand. Der erste 
Purpuraausschlag entwickelte sich unter Diarrhöen und Schmerzen im 
Grundgelenk der rechten großen Zehe. 

Von besonderem Interesse ist eine Beobachtung von Mosny und Har- 
vier. Die Autoren injizierten bei Purpura rheumatica im Falle einer be- 
ginnenden Tuberkulose Tuberkulin und sahen auf jede Injektion einen 
Purpuraausbruch folgen. Hutinel, der auf diese Beobachtung zu sprechen 
kommt, meint, daß eine gewisse Zahl von Pseudorheumatismen mit Pur- 
pura als tuberkulöser Pseudorheumatismus anzusprechen ist. 

Weiter sind von Interesse Beobachtungen Grenets, die Lumbal- 
punktionen berücksichtigen. Er fand bei Tuberkulose mit Purpura von 
orthostatischem Charakter vermehrten Eiweißgehalt des Lumbalpunktats, 
sowie Lymphocytose desselben. Diese Beobachtungen korrespondieren mit 
der Annahme anderer französischer Forscher (Couty, Faisans), die für 
das Zustandekommen der Purpura dem Zentralnervensystem (Sympathicus, 
Rückenmark) eine vermittelnde Rolle eingeräumt wissen wollen. Man 
könnte annehmen, daß es sich bei der orthostatischen Purpura tuberkulös 
Belasteter um eine Manifestation einer latenten, scheinbar inaktiven Tuber- 
kulose handelt. Es ist hierbei jedoch zu bedenken, daß die Beobachtung 
von Mosny und Harvier vereinzelt dasteht, und daß in einem Falle von 
Wolf Tuberkulolinjektionen keinen Purpuraausbruch hervorriefen. Man 
kommt dann auf die oben erwähnte Überlegung zurück, daß ein Akzidenz 
unbekannter, also infektiöser oder allgemeiner gesagt anaphylaktoider 
Natur Purpura herbeiführt, während eine latente Tuberkulose die Sympto- 
matologie der Erkrankung in bestimmter Weise modifiziert. Schließlich 
darf nicht unerwähnt bleiben, daß auch von Fällen von Morbus Werlhof 
angegeben wird, daß sie infolge Aufstehens rezidivieren können. 


Die Frage der Purpura fulminans. 

Während man in der Regel schon auf Grund der klinischen Mani- 
festationen in der Lage ist, zu entscheiden, ob eine Purpuraaffektion dem 
thrombopenischen oder athrombopenischen Typus angehört, ist dies bei 
der Purpura fulminans (Henoch) nicht ohne weiteres der Fall. Als 
Henoch das Krankheitsbild beschrieb, hatte er jedenfalls ein Ereignis im 
Auge, dem er eine selbständige Stellung zuweisen zu müssen glaubte. Die 
Zahl der Fälle, die nach modernen Gesichtspunkten untersucht wurden, 
ist klein. Trotzdem lohnt es sich, der nosologischen Stellung der P. ful- 
minans etwas näher zu treten. In dem einzigen Falle, den Glanzmann 
beschreibt, handelt es sich um eine Meningokokkenmeningitis, bei 
der die Purpura sekundär auftrat. Der Kranke, ein 2!/ jähriges Kind, 
war am 22. VIII. 1915 mit Fieber und Durchfällen, letztere mit reichlichen 
Beimengungen von Blut und gelblichen, eiweißartigen Massen, erkrankt. Bei 
der Aufnahme in die Kinderklinik der Charite, 3 Tage später, fanden sich 
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bei dem grazilen, etwas abgemagerten Jungen mit Zeichen von Rhachitis 
zunächst keine charakteristischen Befunde, abgesehen von fieberhaftem 
Allgemeinzustand. Es bestand keine Nackensteifigkeit. 4 Tage nach Be- 
ginn der Erkrankung waren früh Gesicht, Ohren, ein Arm mit Hautblu- 
tungen bis Zehnpfennigstückgröße übersät, auch in den Conjunctiven der 
Bulbi bestanden kleine Hämorrhagien. Weiterhin traten Blutungen an 
den Ober- und Unterschenkeln auf, eine rechtsseitige Facialisparese, kon- 
jugierte Deviation der Bulbi nach links, zunehmende Cyanose, untastbarer 
Puls, kalte Extremitäten, Exitus. Der Blutbefund ergab leichte Herab- 
setzung der Erythrocyten und des Hämoglobingehaltes, Leukocyten 
36000, Plättchen 136816. Die mikroskopische Besichtigung des Blutbildes 
ergab Verschiebung des Blutbildes nach links im Arnethschen Sinne, keine 
Eosinophilen und Mastzellen. Die Neutrophilen zeigten in einem sehr 
großen Pruzentsatz vakuoläre Degeneration. Die Gesamtprozentzahl der 
Neutrophilen war 82, der Lymphocyten 12, der Monocyten 6. 


Als bemerkenswert sei die vakuoläre Degeneration der Leuko- 
cyten hervorgehoben, die sich ebenfalls in einem von Umber veröffent- 
lichten Meningitisfalle fand, der infolge seiner Hautblutungen bei fehlender 
Nackensteifigkeit zu Fleckfieberverdacht Anlaß gegeben hatte. In dem von 
mir erhobenen Blutbefunde war auch hier die vakuoläre Degeneration 
der Leukocyten, die kein häufiges Ereignis ist, auffallend. Ich fand sie 
später auch in einem Falle von Endokarditis mit Purpura. 


Betrachtet man den Glanzmannschen Fall unter Berücksichtigung 
der ursprünglichen Henochschen Angaben, so kann man sich des Ge- 
dankens nicht erwehren, daß dieser Fall als ‚fulminans‘“ in Rücksicht auf 
den Verlauf der Meningokokkensepsis wohl bezeichnet werden kann, nicht 
aber wegen des Verlaufs der Purpura, die an sich wohl nicht zur Todes- 
ursache wurde. 


Ich würde mich nicht für berechtigt halten, auf Grund dieses Falles 

die Purpura fulminans der anaphylaktoiden Gruppe zuzuweisen, wenn 
` sich nicht in der Literatur ein weiterer eingehend beobachteter Fall vor- 
fände, der auf der Soltmannschen Abteilung beobachtet und von Risel 
beschrieben wurde. Der fast fieberfrei verlaufende Fall betrifft einen Kna- 
ben von 3 Jahren und 10 Monaten am 16. Tage nach Scharlach. Beginn mit 
Nasenbluten und Hauthämorrhagien, die ziemlich symmetrisch zuerst an 
den Extremitäten, dann am Rücken auftraten. Die Mutter suchte den 
Arzt mit dem Kinde auf, obwohl der Junge ganz munter spielte. Die 
Hauthämorrhagien lokalisieren sich fast ausschließlich auf die Rückseite 
des Körpers, gewinnen sehr schnell eine kolossale Ausdehnung, lassen aber 
die distalen Teile der Finger und Zehen frei. Zu makroskopisch sichtbarer 
Blasenbildung kommt es nur an der einen Zehe. Ohne daß Blutungen aus 
Nase, Mund, Darm- und Urogenitalapparat aufgetreten waren — nur kurz 
vor dem Tode traten auch Blutungen unter der Schleimhaut des Mundes 
auf —, erfolgte der Tod 48 Stunden nach dem ersten Auftreten der Hä- 
morrhagien. Die eine halbe Stunde vor dem Tode festgestellte Temperatur 
betrug 35°, die Höchsttemperatur am Abend vorher war 38,4°. 
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Sektion und bakteriologische Untersuchung ergaben keine 
ätiologischen Momente. Das Resultat der Blutuntersuchung ist folgen- 
des: Rote 5,18 Millionen, weiße 38120, Polynucleäre 83,3 Proz., Lympho- 
суеп 10,4, Monocyten 2,1, Eosinophile 0, Basophile 2,1, Myelocyten 2,1. 
Der zur Blutuntersuchung notwendige Ohrläppchenschnitt blutete nicht 
abnorm. Über die Blutplättchen wird folgendes gesagt: Sie sind ziem- 
lich gleichmäßig groß, einzeln liegend, und nicht wesentlich vermehrt. 

Zweifellos ist durch den Fall Risels der Beweis erbracht, daß man 
die Purpura fulminans dem athrombopenischen Symptomen- 
komplex unterordnen kann. Damit ist aber die nosologische 
Stellung der P. fulminans noch nicht genügend geklärt. In seinem Lehr- 
buche gibt Henoch an, daß sich der erste der von ihm wiedergegebenen 
Fälle 2 Tage nach der vollständigen Krise einer Pneumonie entwickelte, 
der zweite 1:/, Wochen nach einem ganz leichten Scharlach. Für 2 andere 
Fälle fehlte jeder ätiologische Anhalt. Risels Fall entwickelte sich am 
16. Tag nach Scharlach. Hämorrhagische Diathesen in Form von Purpura 
als Nachkrankheit nach Scharlach in nicht fulminanter Form sind im übri- 
gen bekannt. Sie entwickeln sich nach Henoch in der 2. bis 4. Woche 
nach der Eruption, ohne daß der bisherige Krankheitsverlauf wesentlich 
von der Norm Abweichendes geboten hätte. Abgesehen von einem Fall 
von P. fulminans war der Ausgang stets glücklich. 

Schwierig wird die Einordnung der P. fulminans weiter dadurch, daB 
Hutinel sie unter ‚„Purpuras infectieux suraigus et foudroyants‘“ aufführt, 
als Teil der „Purpuras infectieux“ (mit den Blutcharakteren der Р. hae- 
morrhagica!). 

Man muß also den Schluß machen, daß heute noch die Purpura 
fulminans ätiologisch scheinbar different bedingte Krank- 
heitszustände umfaßt, die außerdem im Blutverhalten ver- 
schiedenen, thrombopenischen wie athrombopenischen Cha- 
rakter aufweisen können. Es wird wohl der ätiologischen Forschung 
vorbehalten bleiben, hier Licht zu schaffen. Bis dahin bleibt die P. ful- 
minans Symptomenkomplex und Problem! 


Morbus Werlhof. 


Die lateinische Originalkrankengeschichte des „Morbus maculosus 
haemorrhagicus“ in Werlhofs ,,Ехсегріа е commercio Могісо“, 
1731 bis 1745, lautet mit nebensächlichen Auslassungen übersetzt wie folgt: 


Ein erwachsenes, kräftiges Mädchen bekam, ohne vorhergegangene ersicht- 
liche Ursache, neulich gegen die Zeit der Menstruation plötzlich ungeheures Nasen- 
bluten. Es flob helles, aber übelriechendes Blut zugleich mit blutigem Speichel 
von dickem, sehr schwarzem Blut. Dazu kamen sogleich am Hals und an den 
Armen Flecken, teils schwarz, teils veilohenblau oder purpurrot, wie man sie oft 
bei malignen Blattern sieht. Der rasche Verfall der Kräfte und die mir recht 
bekannte Art dieser seltenen Fleckenkrankheit mit Blutungen, über die bei den 
medizinischen Schriftstellern wenig verhandelt wird, verboten eine Vensesectio, 
... Die zweifache Blutung durch die Nase und den Speichel dauerte ununter- 
drochen fort. Die Ohnmachten und das Erkalten der Extremitäten, verbunden 
mit schwachem und sehr schnellem Pulsschlag, verlangten ein wirksameres Ein- 
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greifen, als auch die Zahl der Flecken sich vermehrte und die ganze Umgebung 
beider Augen, des Nasenrückens und die Haut um Mund und Kinn mit einer 
lividschwärzlichen Färbung, wie infolge eines Stoßes, überzogen waren... 7 

Das Nasenbluten kam an diesem Tag allmählich zum Stehen, der Speichel- 
#08 nahm ab und hörte am folgenden Tage auf, Ohnmachten kamen nicht wieder. 
Die Flecken, zugleich mit der Blässe des Gesichts, nahmen täglich mehr eine röt- 
liche, dann eine blasse Farbe an und verschwanden am 7. Tag, an dem auch der 
Puls seine natürliche Bewegungsweise wieder gefunden hatte; die Kräfte stellten 
sich ungefähr in gleichem Schritt mit der Gesundheit vollständig wieder her, 
wenn auch die Menstruation nicht zur regelmäßigen Zeit kam, was bei Blutungen 
nicht ungewöhnlich ist. 

Der Ur-Werlhof stellt also, wie man sieht, ein akutes Ereignis dar. 

Von George Minot wird der Morbus maculosus Werlhofii, die 
Purpura haemorrhagica, folgendermaßen definiert: 

Es handelt sich um einen Zustand, der in der schwereren Form charak- 
terisiert wird: durch Schleimhautblutungen, Petechien oder Ekchymosen 
der Haut, eine stark reduzierte Plättchenzahl (Denys), eine sehr verlän- 
gerte Blutungszeit und eine Irretraktilität des Blutgerinnsels. Die Blut- 
gerinnungszeit ist normal oder nur wenig abweichend. 

In der milderen Form treten Ekchymosen nur infolge Trauma auf, 
oder starke Blutungen infolge einer lokalen Ursache; dagegen sind die an- 
deren eben erwähnten Charakteristica zwar vorhanden, aber nicht so stark 
ausgebildet. 

Ich füge die charakteristischen Eigenschaften des Blutes in der Form, 
in der Hayem sie mitteilt, hinzu: 

1. Abwesenheit von bemerkenswerten anatomischen Veränderungen 
der roten Blutkörperchen. 

2. Die beträchtliche Verminderung der Plättchenzahl; diejenigen, die 
vorhanden sind, zeigen oft abnorme Größe. 

3. Fehlen von konstanten Veränderungen der weißen Blutkörperchen. 

4. Normale Gerinnbarkeit des Blutes. 

5. Fehlen der Abscheidung von Serum, eine Eigenschaft, die darauf 
beruht, daß das Blutgerinnsel die normale Fähigkeit, sich zu retra- 
hieren, verloren hat. g = 

Über den näheren Verlauf der Krankheit und ihre nosologische Stellung 
gebe ich zunächst E. Frank das Wort, dem wir eine Anzahl ausführlicher 
Aufsätze verdanken, die für die nächste Zeit mit die Grundlage für die zu 
erwartende Diskussion bilden werden. Die ‚essentielle Thrombopenie‘‘ ver- 
läuft in mehrwöchigen Attacken, die durch lange Zwischenräume scheinbar 
völliger Gesundheit getrennt sind, oder in einer mehr kontinuierlichen Form 
mit dauernder Neigung zu Blutungen, die sich nur zeitweise verstärkt. 

Epistaxis, Blutungen aus dem Zahnfleisch und aus Lippenrhagaden 
sind gewöhnlich von Anfang an vorhanden. Bei weiblichen Kranken kön- 
nen starke und langdauernde Menorrhagien in den Vordergrund treten. 
Ferner sind nicht selten Blutungen aus dem Magendarmkanal und 
Hämaturien. Bei Blutungen in das cutane und subcutane Gewebe kommt 
es zum Purpuraexanthem. Die Blutungsperioden können zum Teil mit 
leichten, seltener auch mit höheren Temperatursteigerungen .einhergehen ; 
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in der Regel fehlen sie. Während die Purpura haemorrhagica im allgemei- 
nen in der Literatur als eine erworbene transitorische Krankheit bezeichnet 
wird, kann sie nach Frank von einem bestimmten Zeitpunkte ab den Be- 
fallenen, wie etwa ein Diabetes melitus, durch sein ganzes ferneres Leben 
begleiten, nicht selten diesem Leben schließlich das Ziel setzend. 

Denys, Hayem, Bensaude und Rivet haben die chronische Form 
der Purpura haemorrhagica eingehend gewürdigt. E. Frank fügt 3 Kran- 
kengeschichten an, bei denen die ersten Symptome im 12. Lebensjahr auf- 
traten.- Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Frank zu der Über- 
zeugung, daß A Verlaufstypen des idiopathischen Morbus 
Werlhof zu unterscheiden sind“: 

1. Dieintermittierende Thrombopenie. Das Blutbild ist normal, 
die Plättchen fehlen nur zur Zeit der meist mehrere Wochen dauernden Blu- 
tungsattacken, im Intervall steigen sie wieder erheblich an. 

2. Die kontinuierliche Thrombopenie. Die Plättchen sind 
dauernd höchst spärlich, meist in Form einiger Riesenexemplare im Blute 
vertreten. Dementsprechend findet man eine dauernde Neigung zu Hä- 
morrhagien, die sich, auch wenn spontane Blutungen eine Zeitlang fehlen, 
bei Anlegung der Stauungsbinde oder Prüfung der Blutungsdauer jeder- 
zeit demonstrieren läßt. Das Blutbild zeigt meist den Charakter der 
Chloroanämie. Die Zahl der Leukocyten pflegt normal zu sein, die Lympho- 
cyten können bereits eine leichtere Tendenz zur Vermehrung zeigen. 

Bei diesen beiden Formen handelt es sich nach Frank um eine iso- 
lierte Schädigung der Megakaryocyten resp. der Plättchen. Entweder ist 
die Zahl der Riesenzellen im Marke temporär oder dauernd stark herab- 
gesetzt, oder aber es unterbleibt die Abschnürung der Protoplasmasegmente 
und Pseudopodien, die als Plättchen ins Blut übertreten. 

3. Die kontinuierliche Thrombopenie läuft nach längerer 
Zeit in das Bild der aplastischen Anämie aus. Im Blute fehlen 
dann nicht mehr nur die Plättchen, sondern auch die polynucleären und 
eosinophilen Zellen schwinden immer mehr. Das Mark ist bei der Autopsie 
Fettmark mit fehlenden Megakaryocyten und Granulocyten und Vermeh- 
rung der kleinen Lymphocyten. 

4. Die Krankheit verläuft ohne Vorstadium von Anfang 
an als aplastische Anämie. Alle farblosen Elemente außer den 
Lymphocyten schwinden aus dem Blute, zu allererst die Plättchen, aber 
nur wenig nachzeitig die Leukocyten. 

Frank schlägt vor, den Ausdruck aplastische Anämie durch he. 
morrhagische Aleukie‘ zu ersetzen. Er definiert sie als eine primäre 
Leukomyelotoxikose mit sekundärer, teils posthämorrhagischer, teils mye- 
lophthisischer Anämie. Frank sieht in ihr eine wohlumschriebene Krank- 
heit. Sie ist nach ihm nicht Abart beliebiger sekundärer Anämie oder der 
Biermer-Ehrlichschen perniziösen Anämie. Er ist der Ansicht, daß 
eine posthämorrhagische Anämie beliebiger Ätiologie niemals zur Aleukie 
führt. Starke Blutverluste, die als Ursache einer Markerschöpfung gedeutet 
sind, werden von ihm als Symptome einer bereits bestehenden Aleukie 
infolge Plättehenmangels aufgefaßt. Auf den pathogenetischen Zusammen- 
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hang zwischen Plättchenmangel und Blutungen wird besonders eingegan- 
gen werden. 

Frank sucht nun die Wurzel der konstitutionellen Purpura oder 
„Pseudohämophilie‘‘ im Knochenmark und zwar in der mangelnden 
Produktion von Plättchen. Er bezeichnet daher die Krankheit, 
gleichviel ob sie intermittierend oder kontinuierlich auftritt, als „Blut- 
plättchenmangelkrankheit‘, essentielle Thrombopenie. 

Auf einem ähnlichen Boden bezüglich der Stellung des Morbus Werl- 
hof steht E. Glanzmann. Er nimmt ebenfalls an, daß es sich beim idio- 
pathischen Werlhof wahrscheinlich um einen primären Schwund der Me- 
gakaryocyten handelt, dem sich ein Granulocyten- und schließlich ein 
Erythrocytenschwund unter dem Bilde einer aplastischen Anämie an- 
schließen kann. 

Im Gegensatz zu diesen Autoren glaubte Hayem einen Untergang 
der Plättchen infolge Agglutination. im peripheren Blute annehmen zu 
müssen, und zwar im Hinblicke auf Erscheinungen von hämorrhagischer 
Diathese, die man bei Hunden beobachtet hatte, denen Rinderserum intra- 
venös injiziert wurde. Hayem führte das entstandene Krankheitsbild 
auf eine agglutinierende Wirkung des Rinderserums auf die Plättchen 
zurück. Gelegentlich der Besprechung eines Falles von Variole hömorrha- 
gique primitive stellt er seine Theorie in Gegensatz zu derjenigen Wei- 
gerts, der eine mikrobische Embolie annahm. ‚Die Gegenwart von Mi- 
kroben selbst in reicher Menge im Bereiche der hämorrhagischen Herde 
zeigt nicht zwingend an, daß diese Herde Folgen von Mikrobenembolien 
sind. Die im Blute vorhandenen Mikroben können im Bereiche dieser 
Herde angehalten sein und sich wie in einem locus minoris resistentiae 
vermehren.‘ | 

Zu einer noch anderen Auffassung gelangt neuerdings Paul Kaznel- 
son. Dieser Autor nimmt an, daß dieessentielle Thrombopenie durch 
abnorm starke Einschmelzung der Blutplättchen (Thrombo- 
lyse) in der Milz bedingt ist. Er sagt: „Für die Erklärung der Thrombo- 
penie gibt es nur zwei Möglichkeiten. Entweder es werden zu wenig 

 Blutplättchen gebildet, oder es werden zu viele zerstört, letzteres sei es 

a) infolge einer fehlerhaften Anlage oder 

b) durch eine schädigende Noxe.“ 

Er glaubt nicht, daß zu wenig Bluttplättchen gebildet werden. Hier- 
g:>gen spricht nach seiner Ansicht das Vorherrschen der Riesenformen 
unter den wenigen vorhandenen Blutplättchen, dieman bei der essentiellen 
Thrombopenie findet, da diese großen Thrombocyten meist nur bei stär- 

kerer Vermehrung der Blutplättchen, z. B. nach Blutungen ge- 
funden werden, also bei besonders gesteigerter Regeneration. Ich kann 

. diese Auffassung insofern bestätigen, als ich in einem Falle von perniziöser 
Anämie mit ausgesprochen regenerativen Blutsymptomen besonders zahl- 
reiche und schön ausgebildete Formen von Riesenblutplättchen fand. 
Gegen die Annahme einer fehlerhaften Anlage der Plättchen spricht der 
Befund Fonios, wonach die wenigen vorhandenen Blutplättchen einer 
Purpura idiopathica ganz normale Funktionsfähigkeit besitzen. 


Die Purpuraerkrankungen. 75 


бо bleibt ihm als wahrscheinlichste Erklärung eine abnorm starke Throm- 
bolyse. Er glaubt nicht, daß diese im Blut stattfindet. Das Serum seiner 
Kranken zeigte keine lösenden Eigenschaften gegenüber den Plättchen 
eines Gesunden, und die Agglutination von Blutplättchen durch das Serum 
der Kranken war nicht stärker als durch ein anderes Normalserum. Er 
kommt zu dem Schluß, daß es die Milz ist, die analog ihrer hämolytischen 
Funktion eine thrombolytische Funktion ausübt, dementsprechend er 
seine Fälle als splenogene thrombolytische Purpura ansieht. In 
dem Falle einer Frau, die schon seit 10 Jahren an schweren Blutungen 
litt, wurde die Milz exstirpiert. Der unmittelbare Erfolg dieser Operation 
war überraschend günstig. Die Zahl der Thrombocyten vermehrte sich 
mit einem Schlage von 300 auf über !/, Million im Kubikmillimeter, und 
der Blutkuchen gewann die früher nicht vorhandene Fähigkeit wieder, 
sich genügend stark zu oontrahieren. Parallel mit diesen beiden Erschei- 
nungen verschwand die hämorrhagische Diathese vollständig. Weitere 
Einzelheiten werden im Kapitel über Therapie angeführt. 

Was das Blutverhalten der idiopathischen Purpura hae- 
morrhagica betrifft, so beschäftigt sich besonders Minot mit der Frage 
des Verhaltens der Erythrocyten mit Substantia granulo-fila- 
mentosa. Diese ‚reticulated red blood cells“, wie sie die Amerikaner 
nennen, werden bekanntlich mit Hilfe der Vitalfärbung zur Darstellung 
gebracht. Sie sind ein normaler Bestandteil des Blutes, nach Minot 
übersteigen sie beim Gesunden nicht 1 Proz. der roten Zellen, nach an- 
deren Angaben sind es weniger. Ihre Bedeutung liegt darin, daß man in 
ihnen die Jugendform der roten Blutscheiben erblickt und aus der Prozent- 
zahl ihres Vorhandenseıns Schlüsse auf die Form der Regeneration des 
roten Blutes macht. Minot fand in einem besonders hierauf von ihm 
beobachteten Falle dauernd "hohe Zahlen. Er beobachtete bis 19 Proz. 
Kurz nach einer Transfusion fand er ein Absinken dieser Zellen, dem 
einige Tage später ein Anstieg folgte, der zu erwarten war, wenn das trans- 
fundierte Blut eine stimulierende Wirkung auf das Knochenmark ausübte. 
Er zitiert die Beboachtungen von’ Vogel und McCurdy, die dem Ver- 
halten der Zellen mit Substantia granulo-filamentosa nach Bluttrans- 
fusionen bei perniziöser Anämie besondere Aufmerksamkeitschenken. Von 
ihren mit Transfusion behandelten Fällen zeigten diejenigen, die mit nach- 
haltigstem Erfolg behandelt wurden, einige Tage nach der Transfusion 
einen hohen Anstieg dieser Zellen, und zwar bis 21 Proz. Minot stellt sich 
auf den Standpunkt von Vaquez, daß die Abwesenheit der retiku- 
lierten Zellen ein starkes Argument für die Diagnose aplastischer Ver- 
änderungen im Knochenmark ist. Er glaubt, daß man in zweifelhaften 
Fällen durch die Zählung der retikulierten Zellen die Purpura haemor- 
rhagica von der aplastischen Anämie, die mit symptomatischer Purpura 
haemorrhagica einhergeht, trennen kann. Die in Frage stehenden 
Zellen waren in zwei Fällen mit aplastischem Knochenmark, das er 
untersuchte, vermindert. Einer der Fälle, eine autoptisch sicher-- 
gestellte aplastische Anämie, zeigte in mehreren Präparaten keine reti- 
kulierten Zellen. Der andere Fall einer Benzolvergiftung zeigte anfäng- 
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lich außerordentliche Seltenheit der retikulierten Zellen; nachdem aber 
5 Transfusionen mit gutem Erfolge angewandt waren, erreichten sie 
die Zahl von 3 Proz. Hierher würde auch ein Fall von Musser gehören. 
Es handelt sich um eine 47jährige Kranke, deren Leiden in 2 Monaten 
zum Tode führte. Bluthusten, Nasenbluten, Hauthämorrhagien nach 
leichten Traumen waren die einleitenden Symptome. Bei der Aufnahme 
4 Tage vor dem Tode fanden sich Blutungen an den Extremitäten, ferner 
Fieber. Im Blut: Erythrocyten 1,39 Millionen, Hämoglobin 21 Proz., 
Leukocyten 1950, „kleine und große‘ Lymphocyten 89 Proz, polynucleäre 
Neutrophile 11 Proz. Keine Substantia granulo-filamentosa bei Vitalfär- 
bung. Zum Schluß stellten sich Darmblutungen ein. Die Blutgerinnungs- 
zeit und die Blutungszeit waren beträchtlich verlängert. Musser nimmt 
an, daß die Purpura haemorrhagica hier symptomatisch war bei zuende 
liegender aplastischer Anämie. 

Besondere Beziehungen suchte man seit längerer Zeit zwischen dem 
Gehalt des Blutes an Zellen mit Substantia granulo-filamen- 
tosa und der Widerstandsfähigkeit der Erythrocyten gegen- 
über anisotonischer Kochsalzlösung. Die retikulierten Zellen wur- 
den bald für besonders lädierbar, bald für besonders resistent gehalten. 
Nach Pepper und Peets Literaturdurchsicht konnte man die Anschauung 
gewinnen, daß die retikulierten Zellen größere Widerstandsfähigkeit gegen 
hämolytische Agentien zeigen als die übrigen Erythrocyten, ohne daß 
jedoch, wie die genannten Autoren konstatieren, ein hinlänglich befriedi- 
gender Beweis hierfür geführt werden konnte. Pepper und Peetfanden 
in eigenen Experimenten keine konstante Differenz zwischen der Wider- 
standsfähigkeit der retikulierten und der nicht retikulierten Erythrocyten 
von Kaninchenblut unter normalen und experimentellen Bedingungen. 
Neuerdings fanden W. Schultz und W. Charlton bei der Untersuchung 
einer Anzahl von Patienten mit verschiedenen Krankheitszuständen, daB 
Schwankungen der Anzahl von Erythrooyten mit Substantia granulo-fila- 
mentoga in gewissen Grenzen nicht von bestimmendem Einfluß auf die 
Erythrocytenresistenz sind. Die Autoren bestimmten die minimale Re- 
sistenz nach der Methode von Hamburger. Wenn Charlton starke Re- 
sistenzverminderungbeisymptomatischer Purpura haemorrhe- 
gica im Falle einer akuten myeloischen Leukämie konsta- 
tierte, so kann diese merkwürdige Tatsache zunächst lediglich als Faktum 
ohne nachweisbare Beziehung zur symptomatischen P. haemorrhagica hin- 
genommen werden. 

Die Ätiologie des Morbus Werlhof gilt bisher als dunkel. Die Er- 
wägung einer innersekretorischen Störung ist vielleicht nicht ganz von der 
Hand zu weisen. Interessant ist, was Klinger in dieser Richtung mit 
allem Vorbehalt über die Hämophilie sagt. Er verweist auf folgende 
Tatsachen: das seltenere und meist nur abgeschwächte Vorkommen beim 
weiblichen Geschlecht, wobei die Erscheinungen während Schwangerschaf- 

en und zur Zeit der Geburt noch mehr zurücktreten, während im Puer- 
perium häufig stärkere Metrorrhagien vorkommen, die Zunahme der 
Symptome einer hämorrhagischen Diathese um die Zeit der Pubertät und 
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ihr allmähliches Abklingen mit dem Alter, namentlich aber die periodischen 
oder unregelmäßigen Exacerbationen. Er weist ferner auf die neueren 
Forschungen auf dem Gebiete der weiblichen Sexualpathologie hin, die 
darauf hindeuten, daß Produkte der endocrinen Drüsen, speziell des 
Corpus luteum, mit dem Auftreten protrahierter Blutungen in Zusammen- 
hang stehen. 

Diesen Betrachtungen möchte ich‘die Ergebnisse von Blutgerinnungs- 
untersuchungen an menstruierenden Personen anschließen, die mit der 
von mir mitgeteilten Methode ausgeführt wurden (Haßlinger, Philipps, 
Nel). Ein Teil der Fälle zeigte leichte Koagulationsverzögerung, ein an- 
derer nicht. Die Verfolgung etwaiger derartiger physiologischer Schwan- 
kungen sollte in viel größerem Umfange durchgeführt werden. 

Den Klingerschen analogen Betrachtungen kann man bezüglich des M. 
Werlhof aufstellen, dessen nähere Beziehungen zur Hämophilie, wie unten 
gezeigt werden wird, in der neueren Literatur mehr und mehr hervortreten. 
Es ist vielleicht mehr als ein Zufall, daß der klassische Fall von „Morbus 
maculosus haemorrhagicus‘ Werlhofs ‚circa mensium tempus“ auftrat. Vor- 
wiegendes Befallensein des weiblichen Geschlechts, Betonung des Puber- 
tätseinflusses, Periodizität des Verlaufes sind zu erwähnen. Aber auch 
bei der bisher als infektiös aufgefaßten athrombopenischen Purpura kann 
das Auftreten der Мепвев mit Purpurarezidiv einhergehen. Für eine nähere 
Definition des Zusammenhanges zwischen den Generationsdrüsen und 
Purpura fehlt es also noch an handgreiflichen Unterlagen. Wie kompli- 
ziert die Frage liegt, wird auch wieder aus der neueren Arbeit Keitlers 
über vikariierende Menstruation klar, nach der auch trotz Entfer- 
nung der Eierstöcke ein Fortbestehen der sogenannten menstruellen Welle 
möglich scheint. 

Daß die Milz am Gefüge des pathogenetischen Zusammenhanges be- 
teiligt ist, kann als erwiesen gelten, ebenso aber auch, daß sie dieselbe 
nicht allein beherrscht. 


Blutung, Biutplättehenzahl und Retraktion des Biutgerinnsels. 


Für den allgemeinen Zusammenhang zwischen Verminde- 
rung der Plättchenzahl und dem Auftreten von Blutungen 
werden eine Reihe von klinischen und experimentellen Erfahrungen an- 
geführt. Die Krankenbeobachtungen Santessons und Sellings in Fällen 
von Benzolvergiftung weisen besonders auf diesen Zusammenhang hin. 
Das Krankheitsbild, das durch eine Benzolvergiftung erzeugt wird, ist 
dem der aplastischen Anämie oder hämorrhagischen Aleukie sehr ähnlich. 
Allen Benzolfällen gemeinsam ist das Auftreten von Purpura haemorrhagica. 
Auch skorbutoide Gingivitis und nekrotisierende Angina kommen vor. 
Zweifellos sind die septischen Entzündungen in der Mundhöhle nicht die 
Ursache, sondern die Folge der Aleukie. Im Blutbefund findet man wenig 
Veränderung des roten Blutbildes und hochgradige Verminderung sämt- 
licher farbloser Elemente, die aus dem Knochenmark stammen: Leuko- 
penie, relative Lymphocytose, stärkste Reduktion der Plättchenzahl. 
Leichtere Fälle von Benzolvergiftung waren lediglich durch das Auftreten 
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von Purpuraflecken ausgezeichnet; hier bestand nur Thrombopenie. Plätt- 
chen und Megacaryocyten sind gegen die Einwirkung des leukomyelo- 
toxischen Agens besonders empfindlich. 

Weitere klinische Erfahrungen beziehen sich auf die markschädigende 
Wirkung von Röntgenstrahlen. E. Frank teilt die Krankengeschichte 
einer 39jährigen an 'myeloischer Leukämie leidenden Patientin mit, bei 
der im Anschluß an Röntgenbestrahlung eine schwere Purpura haemorrha- 
gica auftritt gerade in dem Moment, in dem unter dem Einfluß der Strah- 
len ein glänzender Erfolg erreicht zu sein scheint. Die hämorrhagische 
Diathese hält etwa 5 Wochen an, tritt dann in ihren Erscheinungen etwas 
zurück, kann aber durch die Bestimmung der Blutungszeit, das Stauungs- 
experiment, die Empfindlichkeit gegen Stoß und Schlag und leichte Schleim- 
hautblutungen noch nach 5 Monaten als fortexistierend erkannt werden. 
Auf der Höhe der Schleimhautblutungen fehlen die Blutplättchen völlig 
und halten sich weiterhin auf ganz niedrigen Werten (zwischen 10000 
und 20000). 

Die Frage des Zusammenhanges zwischen Neigung zu Blutungen 
einerseits und niedriger Plättchenzahl andererseits ist von Duke dadurch 
sozusagen zu einem handlicheren Problem gemacht worden, daß er den 
Begriff der Blutungszeit eingeführt hat. Er beschreibt die Blutungszeit- 
bestimmung — übrigens ein Kolumbusei — wie folgt: In das Ohrläppchen 
wird ein kleiner Stich gemacht und das heraustretende Blut in Abständen 
von halben Minuten mit einem Fließpapierstreifen aufgesogen. Der 
Fleck nach der ersten halben Minute soll 1 bis 2 cm Durchmesser haben. 
Nehmen die Tropfen rasch an Größe ab und ist die Blutung nach 1 bis 3 Mi- 
nuten beendet, so wird die Blutungszeit als normal angesehen. Nehmen sie 
langsamer ab an Größe und ist die Blutung nach 5 bis 10 Minuten beendet, 
so besteht leichte Verlängerung. Wenn der 20. Tropfen von der halben 
Größe des ersten ist, so konstatierte Duke mäßige Verlängerung. Ist der 
20. Tropfen ebenso groß als der erste, so besteht enorme Verlängerung. 
` Innerhalb gewisser Grenzen hängt die Blutungszeit nicht von der Größe 
des Stiches ab: „It is evident, that a large number of capillaries will stop 
bleeding as rapidly as a small number.“ Er konstatierte, daß die Blutungs- 
zeit unabhängig von der Koagulationszeit ist und gab hiermit einem oft 
beobachteten klinischen Faktum einen prägnanten Ausdruck. Unter an- 
derem konnte ich aus den mit meiner Methode gewonnenen Ergebnissen als 
eines der bemerkenswertesten verzeichnen, daß „Blutung und Blut- 
gerinnung in ihren praktischen Beziehungen nur in sehr 
lookerem Zusammenhang stehen.‘ Ich fügte hinzu: ‚daß bei vielen 
Zuständen die Funktionen des blutenden Gefäßes unabhängig vom Ver- 
halten des Blutes, selbst gestört sein müssen.“ Doch dieser Punkt ist an 
einer anderen Stelle zu erörtern. Enorme Verlängerung der Blutungszeit 
findet man nach Duke, wenn eine starke Abnahme des Fibrinogengehaltes 
des Blutes besteht, ferner bei Purpura haemorrhagica mit verminderter 
Plättchenzahl. Nach Dukes Erfahrung ist die Blutungszeit normal, in 
allen Formen von athrombopenischer Purpura und bei Gelbsucht. 

Nachdem schon Selling sich auch experimentell mit der leuko- 
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myelotoxischen Wirkung des Benzols beschäftigt hatte, ist diese Frage 
besonders von Duke eingehend studiert worden. Duke experimentierte 
an Kaninchen. Die von diesem Autor durch die Untersuchung von 18 Ka- 
ninchen festgestellten Plättchenzahlen liegen zwischen 380000 und 1 200000; 
durchschnittlich waren es 757000. Injizierte er Kaninchen Benzol in 
einer Dosis, die in 11 Tagen in einem Falle tödlich wirkte (5 Tage täglich 
2 ccm), so ergab sich zunächst eine Erhebung der Plättchenzahl (in einem 
Falle bis 1230000), dann rapides Absinken. Schwere Anämie entwickelte 
sich bei jedem Tier gegen Ende des Experimentes. Das Knochenmark war 
bei der Autopsie beinahe vollständig aplastisch, Megakaryocyten konnten 
kaum gefunden werden. Bemerkenswert sind auch die Ergebnisse von 
Duke mit Diphtherietoxin bei Kaninchen. Der Einverleibung sub- 
letaler Dosen folgte zunächst eine Erhebung der Plättchenzahl, die in 
einem Falle 2 Millionen erreichte, dann rapides Absinken in einem Falle 
auf 4000, endlich Rückkehr zur Norm oder Erhebung hierüber für mehrere 
Tage. Auch hier schwere sekundäre Anämie bei jedem Tier gegen Ende 
des Experiments. Ein Tier hatte schwere Purpura haemorrhagica wäh- 
rend der Periode, in der die Plättchenzahl am niedrigsten war. Nach 
Dukes Experimenten ist das Diphtherietoxin in großen Dosen un- 
mittelbar giftig für das Knochenmark, möglicherweise auch für die Plätt- 
chen selbst, und verursacht ein unmittelbares Absinken der Plättchenzahl. 
Benzol in großen Dosen und Diphtherietoxin in sublethalen Dosen wirken 
zuerst als Stimulans und dann als Gift auf die plättchenbildenden Organe 
und verursachen so zuerst einen Anstieg und später ein Absinken der 
Plättchenzahl. 

Weiter sind bemerkenswerte Versuche über das Regenerationsverhalten 
von Blutplättchen von Duke angestellt worden. Es wurde Hunden Blut 
entzogen, defibriniert und reinjiziert. Dieser Prozeß wurde mehr- 
mals bis 10 mal hintereinander vorgenommen. Die am häufigsten so be- 
handelten Tiere zeigten eine ausgesprochene Blutungsneigung. Die Blu- 
tungen aus den Ohrvenen nach der Entnahme zum Plättchenzählen waren 
so profus, daß sie gefaßt werden mußten. Die Blutplättchenzahlen gingen 
in den beiden ersten Versuchen auf 21 300 und 33000 herunter. Die Opera- 
tionswunde blutete im Gegensatz hierzu nur wenig. Bei Tieren, die we- 
niger hochgradig defibriniert wurden, bestand keine ausgesprochene Blu- 
 tungsneigung. Die Blutungsneigung bei den ersten Tieren wird von Duke 
auf hochgradigen Mangel an Plättchen und Fibrinogen zurückgeführt. 
Die Plättchenregeneration nach Beseitigung der Plättchen durch Defibri- 
nieren ist bemerkenswert rasch und beläuft sich durchschnittlich auf etwa 
den 5. Teil der Gesamtzahl im Blute pro Tag. Duke nimmt danach an, 
daß die Lebensdauer der Plättchen möglicherweise nur wenige 
Tage beträgt. Nach diesen Experimenten und nach klinischen Beobach- 
tungen über das Verhalten der Plättchenzahl nach Bluttransfusionen 
beim Menschen, ist anzunehmen, daß unter den gewöhnlichen Lebens- 
bedingungen täglich Plättchen in enormer Zahl verbraucht oder zerstört 
und wieder ergänzt werden. Le Sourd und Pagniez, Ledingham und 
Bedson und Lee und Robertson zeigten, daß Kaninchen gegen Meer- 
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schweinchenplättchen immunisiert werden können. Das Serum von sol- 
chen Kaninchen verursacht in hohen Verdünnungen makroskopisch Agglu- 
tination und Lyse von Meerschweinchenplättchen, während normales 
Kaninchenserum dies nur zuweilen und lediglich in der Verdünnung 1:6 
zustande bringt. Tiere, die mit Antiplättchenserum behandelt sind, ent- 
wickeln Hautpurpura und Schleimhautblutungen und zeigen eine stark 
verminderte Plättchenzahl und eine verlängerte Blutungszeit. Die Blut- 
gerinnungszeit ist nur leicht verändert und das Blutgerinnsel irretraktil. 
Dieser Zustand gibt ein getreues Bild der Purpura haemorrhagica. Das 
Serum von Tieren, denen Antiplättchenserum injiziert wurde, hat keine 
abnorme agglutinierende oder lösende Wirkung auf die Plättchen in vivo 
oder in vitro. 

Bezüglich der Wirkung des Antiplättchenserums seien noch einige 
Einzelheiten von Le Sourd und Pagniez wiedergegeben: Die Autoren 
gewannen von Meerschweinchen Kaninchen-Antiplättchenserum. Wenn man 
Kaninchenblut in Antiplättchenserum auffängt, so konstatiert man mei- 
stens normale Blutgerinnung, aber das Blutgerinnsel bleibt irretraktil. 
Läßt man das Antiplättchenserum auf isolierte Plättchen wirken, so be- 
raubt man diese ihrer ‚retrahierenden‘“ Fähigkeit. Wenn man so behan- 
delte Plättchen Oxalatplasma hinzufügt, nachdem man es recalcifiziert hat, 
во bleibt das Gerinnsel irretraktil. Die Wirkung, das Gerinnsel irretraktil 
zu machen, ist spezifisch. Meerschweinchenserum, das gegen Kaninchen- 
plättchen gerichtet ist, macht nur Kaninchenblut irretraktil; nicht Men. 
schen- oder Hundeblut. Achard und Aynaud zeigten, daß beim Hunde 
die Injektion zahlreicher heterogener Substanzen, besonders von Serum, 
imstande ist, derartige Phänomene hervorzurufen. Le Sourd und Pa- 
gniez weisen aber darauf hin, daß nach beliebigem fremdem Serum die 
Plättchen nur für eine halbe Stunde aus dem Blute verschwinden; nach 
Antiplättchenserum erscheinen sie aber erst nach mehreren Stunden, bis 
24 oder 30 Stunden, wieder. Diese Differenz besteht auch gegenüber hä- 
molytischen oder Antiplasma-Meerschweinchenserum. 

Kaznelson möchte von einem „Retraktin‘‘ sprechen, dessen 
hauptsächlichste Träger die Blutplättchen sind. 

Unter Berücksichtigung der Analogie, die zwischen Tieren, denen 
Antiplättchenserum injiziert wurde, und purpurakranken Menschen be- 
steht, versuchte Minot Aufschluß zu gewinnen über das Verhalten des 
Serums einer Patientin mit Purpura haemorrhagica bezüg- 
lich lösender oder agglutinierender Eigenschaften ihres Se- 
rums gegenüber anderen Menschenplättchen. Das Resultat war 
negativ. Weder die Plättchen zweier normaler Personen, noch diejenigen 
eines Falles von Purpura rheumatica mit einer Plättchenzahl von 290000 
wurden durch das Serum dieses Purpurahaemorrhagica-Falles gelöst 
oder agglutiniert. Ebenso negativ war das Resultat, wenn normales 
Serum mit Plättchen der Purpura haemorrhagica-Kranken zusammen- 
gebracht wurde. 

Die Frage der näheren Relation zwischen Plättchenmangel 
im Blute einerseits und abnormer Neigung zu Blutungen an- 
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dererseite bedarf einer besonderen Erörterung. . Hayems Vorstellung 
hierüber war etwa folgende: 

Im Falle einer Gefäßverletzung kommt es zur spontanen Blutstillung 
einerseits durch die Zusammenziehung der Gefäßwand, die die Ausdeh- 
nung der Wunde verkleinert, andererseits durch die Bildung einer Art 
Kruorpfropfes, der entsprechend seiner Form als con h&mostatique“ 
bezeichnet wird. Dieser Kruorpfropf besteht nicht aus weißen Blutkörper- 
chen, sondern aus Plättchen. Diese Elemente sind derart verletzlich, daß 
sie bei der Berührung mit den Wundrändern klebrig, kohärent, werden, 
wie wenn sie mit einem Fremdkörper in Berührung kommen. Sie häufen 
sich an den Wundrändern an und bilden dort zunächst ein ungenügendes 
Hindernis. Mit den festhaftenden Plättchen verkleben neue, die das flie- 
Bende Blut mit ihnen in Kontakt bringt. Die Öffnung der Wunde verklebt 
sich mehr und mehr und verstopft sich schließlich vollständig. Zu den 
Plättchen kommen dann andere Blutelemente hinzu, während gleichzeitig 
Fibrin ausfällt. Es ist klar, sagt Hayem, daß in solchen Fällen, wo die 
Plättchen vermindert sind, der Kruorpfropf sich schwieriger bildet. Aber, 
fährt er fort, es ist noch nicht erwiesen, daß Schwierigkeit der Blutstillung 
die einzige Ursache der hämorrhagischen Manifestationen ist. Man kann 
äuf diese Weise das Zustandekommen von Menorrhagien verstehen oder 
von Epistaxis, wenn Läsionen der uterinen oder der nasalen Schleimhaut 
vorliegen. Schwieriger aber ist es, auf diesem Wege die Petechien und die 
Ekchymosen zu erklären. 

Weiter als Hayem geht in dieser Richtung Е. Frank. Er ist der 
Ansicht, daß auch kleine: Hauthämorrhagien sich in sehr einfacher Weise 
zu der Blutplättchenarmut in Beziehung setzen lassen. Das Stauungs- 
experiment zeigt, daß bei genügender Stromverlangsamung im Gebiete 
der Capillaren und kleinen Venen in den Fällen von ‚‚konstitutioneller 
Purpura‘‘ rote Blutkörperchen sehr leicht die Blutbahn verlassen, beson- 
ders bei der Einwirkung leichter Kältereize oder auch ohne diese. Bei 
abnormen Erregbarkeitsverhältnissen der Gefäßnerven, wie sie vielleicht 
den Purpufakranken eigentümlich sind, kommt es zur Erschlaffung der 
Capillaren und der Wände der kleinen Venen, in denen dann das Blut 
sehr langsam fließt. Würde man ein solches Hautgefäß unter dem Mikro- 
skop betrachten, so würde man an der Wand sehr zahlreiche Blutplättchen 
entdecken, eine Mauer, durch die ein rotes Blutkörperchen höchstens hier 
und da hindurchschlüpfen kann, um eine Gefäßwandlücke zum Verlassen 
der Blutbahn zu benutzen. Fehlen die Plättchen, dann ist dem Austritt 
roter Blutkörperchen in Gebieten mit verlangsamter Blutdurchströmung 
kein Hindernis mehr entgegengestellt, und es kann die Zahl der durch feinste 
Gefäßlücken austretenden roten Blutkörperchen so erheblich werden, daß 
mit bloßem Auge Blutflecke sichtbar sind. Durch Zusammenfließen vieler 
an sich kleiner Blutpunkte kann schließlich eine größe Ekchymose ent- 
stehen. 

Diese Auffassung erscheint mir zu grob mechanisch. Auch R. Klin- 
ger hält die Annahme vieler Autoren für unhaltbar, daß die Plättchen 
mechanisch infolge ihrer Klebrigkeit das Auftreten von Blutungen ver- 
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hindern. Bei Stauungen können Blutungen doch nur vermieden werden, 
wenn sofort eine das ganze System innen belegende neue Wand aus Plätt- 
chen bestünde, wozu die normalerweise vorhandenen Plättchen kaum aus- 
reichen. Nach Klingers Ansicht kann nur eine abnorme Durchlässigkeit 
der Gefäße die Ursache der häufigen Blutaustritte sein. Er wirft die 
Frage auf: „Ist es nicht ebenso wahrscheinlich, daß dieselbe Noxe zum 
Schwunde der Plättchen und davon unabhängig zu solchen Veränderungen 
der Gefäßmembrane führt, die ausreichen, die Blutaustritte zu erklären ?°* 
Gesetzt den Fall. der bestehende Schwund der Plättchen beruhe auf einem 
extremen Zerfall derselben, so könnten stark proteolytisch wirkende Stoffe, 
an denen die Plättchen bekanntlich reich sind, in abnormer Menge ins 
Blut kommen und dadurch eventuell eine Schädigung der Gefäßmembran 
bewirken: 

Es bestehen meines Erachtens keine Bedenken, eine koordinierte 
Schädigung des Plättchenapparates und der Blutgefäße anzunehmen. 


Bestehen Beziehungen zwisehen Morbus Werlhof und aplastischer 
Anämie? 


Die Frage des Zusammenhanges zwischen Morbus Werlhöf 
und aplastischer Anämie ist, wie bereits erwähnt wurde, gegenüber 
dem von E. Frank vertretenen extremen Standpunkt Gegenstand der 
Diskussion geworden. Dieser Autor rechnet die aplastische Anämie 
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis, die nicht 
Abart beliebiger sekundärer Anämien oder der Biermer- 
Ehrlichschen Anämie ist ohne Einschränkung zum idiopa- 
thischen Werlhof. Außer der intermittierenden oder kontinuierlichen 
Thrombopenie bestehen nach ihm noch zwei Möglichkeiten: 

а) die kontinuierliche Thrombopenie läuft nach längerer Zeit in das 

Bild der aplastischen Anämie aus und 
b) die Krankheit verläuft ohne Vorstadium von Anfang an als aplasti- 
sche Anämie, Ы 

Е. Frank formuliert, wie bereits ausgeführt, die aplastische Anämie 
als eine primäre Leukomyelotoxikose mit sekundärer, teils posthämorrha- 
gischer, teils myelophthisischer Anämie. Er prägt für die aplastische Anā- _ 
mie den Ausdruck „hämorrhagische Aleukie‘, der besagen soll, daB 
alle farblosen myeloischen Elemente im Blut (Plättchen, Polynucleäre 
und Eosinophile) und vor allem im Marke selbst (Megakaryocyten, Myelo- 
blasten, Myelocyten, hämoglobinfreie Vorstufen) der Vernichtung anheim- 
fallen. Eine posthämorrhagische Anämie beliebiger Ätiologie führt nach 
ihm niemals zur Aleukie; starke Blutverluste, die etwa als Ursache einer 
Markerschöpfung gedeutet worden sind — wie z. B. auch von Ehrlich in 
seinem Falle —, sind. Symptome der bereits bestehenden Aleukie, Folge 
des Plättchenmangels. 

Auch Н. Hirschfeld nahm an, daß bei aplastischer Anämie Blu- 
tungen vielfach nicht die Ursachen, sondern die Folgen der Anämie und 
der diese veranlassenden toxischen Schädigung sind. 
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Die von E. Frank vertretene Auffassung, daß die aplastische Anämie 
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis auftritt, hat vieles für 
sich. Den Versuch Kaznelsons, anhaltende Blutungen als Ätiologie für 
die aplastische Anämie zu retten, muß ich als gescheitert ansehen. Sein 
Beweismaterial ist der bekannte Fall Ehrlichs aus dem Jahre 1886 
(Charit&-Annalen), die Fälle von Westenrigk, von Schur und Löwy 
und von Lucksch und Stefanowitz. Was den Fall der letztgenannten 
beiden Autoren betrifft, so ging die den Tod herbeiführende Blutung hier 
vom Magen aus. Der Magen war stark ausgedehnt, mit schwarzen, dick- 
flüssigen Massen erfüllt, seine Schleimhaut blaß, mit zahlreichen Ekchy- 
mosen besetzt. Hieraus ergibt sich, daß, wie auch die genannten Autoren 
annehmen, eine hämorrhagische Diathese bestand. Also war die Blutung 
Folge der letzteren, nicht ihre Ursache, und somit muß das zum aplasti- 
schen Blutbilde führende Leiden schon vorher bestanden haben. Welcher 
Art dasselbe war, bleibt mangels näherer Angaben über Plättchenverhalten 
u. a. ungeklärt. 

Auch der Fall von Westenrigk, in dem als einziges ätiologisches 
Moment für das Entstehen einer aplastischen Anämie sehr unregelmäßjge 
und reichliche Menstrualblutungen angeführt werden, kann nach dem kurzen 
Referat von Heiseler nicht als beweisend anerkannt werden. Sachlich 
beet der Fall, soweit sich dies ersehen läßt, analog demjenigen Ehrlichs, 
in dem bei einer 2ljährigen Arbeiterin 18 Tage lang bestehende Uterus- 
blutungen der Aufnahme vorausgingen. , 


Bezüglich Schur und Löwy nehme ich an, daß Kaznelson den 
folgenden Fall meint: 


(Nr. 24). P.: 57jäbrige Frau. 22. Oktober 1899. — Im Alter von 47 Jahren 
Blutbrechen. Seit 6 Jahren täglich Genitalblutungen. April 1899 Operation, an- 
geblich Totalexstirpation des Uterus. Bald darauf wieder Blutungen; auch Ab- 
gang von übelriechenden Gewebsfetzen. Sehr starke Abmagerung. Kein Fieber. 
Tumor der Portio auf die Parametrien übergreifend. — Blutbefund: PL 48. Keine 
Leukocytose. Normale Zahlenverhältnisse der Leukocyten. Keine Polychromato- 
philie. Sehr spärliche punktierte Erythrocyten. — Sektionsbefund: Carcinoma re- 
eidiv. uteri exstirpati ante menses VI cum metastasibus Iymphoglandularum re- 
troperitonealium et renum. Pyelonephritis purulenta sinistra. Kyphoscoliosis. 
Knochenmark. Oberes Drittel rot, mit Fett gemischt. — Mikroskopisch: Meist 
Blut. Einzelne granulierte und ungrenulierte Zellen. Einige wenige Kernhaltige. 
Im Methylenblau mehrere Zellen mit metachromatischen Granulis. Wenig Pig- 
ment. — Hyperämisches Fettmark. 

Weiter heißt es über diesen Fall: „Die Anämie war nur sehr geringfügig. 
Doch ist immerhin auffallend, daß die häufigen, ziemlich starken Uterusblutungen 
keine Umbildung des Markes hervorgerufen haben.“ 


Meiner Ansicht nach fehlt esin diesem Fall an klinischer Berechtigung, 
die Diagnose aplastische Anämie zu stellen. І 

Die moderne Auffassung neigt im allgemeinen dahin, in der Blu- 
tung das Frühsymptum der eigenartigen Anämieform, nicht 
ihre Ursache zu sehen. 

Es soll hier nicht die ganze Frage der aplastischen Anämie aufgerollt 
werden. Selbst wenn man auch auf dem Standpunkt steht, daß es ver- 
schiedene Krankheitszustände gibt, die in eine aplastische Anämie aus- 
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laufen können, bleibt immer noch eine bestimmte Gruppe von Zuständen 
bestehen, die man sozusagen als ‚essentielle‘ aplastische Anämie abtrennen 
kann. Was Kaznelsons in diesem Sinne als „akute Aleukie‘‘ publizierten ` 
Fall betrifft, so ist dieser nach einer Randbemerkung Pappenheims 
möglicherweise als primäre lymphatische Leukanämie mit sekundärer 
- Substitution des Myeloidgewebes zu deuten. 

Eine Zusammenfassung über die aplastische Anämie findet sich in 
der aus der Abteilung G. Klemperers hervorgegangenen Arbeit von E. 
Benecke über hämorrhagische Diathesen mit Blutplättchenschwund und 
Knochenmarkaplasie bei Jugendlichen. Klemperer braucht für die Fälle, 
die Frank hämorrhagische Aleukie nennt, den Ausdruck Amyelie. Er 
fußt damit auf der Auffassung, daß die schwere Schädigung des gesamten 
Knochenmarks im Mittelpunkt des pathologischen Geschehens liegt. 


Е. Beneokes Fälle sind folgende: Fall 1 betrifft ein 291. Jahre altes Kind 
von auffallend blassem, pastösem Aussehen. Am Thorax und den Oberarmen 
fanden sich zahlreiche Hautblutungen von Stecknadelkopf- bis Linsengröße, weitere 
an der linken Daumenkuppe und auf dem rechten Fußrücken, hier von Taler- 
größe. Die vergrößerten Tonsillen zeigten schmierige Beläge. Am rechten weichen 
G&umen linsengroße Haemorrhagie. Temperatur 38,8°. Die Untersuchung der 
inneren Organe ergab zunächst keine Besonderheiten. ‚Der Blutbefund wies 
eine degenerative Anämie mit starker relativer Lymphocytose auf. Plättohen 
stark reduziert: 20665 und weniger. Aus dem Blute wurden Streptokokken ge- 
züchtet. Kurz vor dem Tode, der nach l4tägiger Beobachtung eintrat, hatte das 
Blutbild einen anderen Charakter als vorher. Die während der Zwischenzeit auf 
2000 abgesunkene Leukocytenzahl hatte sich auf 10900 gehoben. Die Differential- 
zählung ergab jetzt: Leukocyten 80,6 Proz., Lymphocyten 18,8 Proz., Myelo- 
oyten 0,84 Proz. Es bestanden Anisocytose, Poikilooytose mäßigen Grades, Poly- 
chromatophilie; 2 Normoblasten wurden gesehen. Die Blutplättchen waren wie 
vorher stark vermindert: 13750. 

Pathologisch-anatomisch fand sich im Oberschenkelmark reines Fett- 
mark. Das Rippenmark wies noch keine Atrophie auf. Es enthielt Myelooyten 
und vereinzelte kernhaltige rote Blutkörperchen. Geringe Hämosiderosis der Leber. 
Keine myeloide Umwandlung der Milz. 
| Im zweiten Falle eines 17jährigen jungen Mannes dauerte die zum Tode 
führende Erkrankung, vom Beginn der beobachteten Blässe ab gerechnet, oa. 
` 5 Wochen. Am ganzen Körper des sehr blassen Patienten fanden sich steek- 
nadelkopf- bis linsengroße Hämorrhagien, am linken Oberarm und auf beiden 
Fußrücken Suffusionen von blaßblauer Farbe in etwa Dreimarkstücksgröße. Es 
bestand Zahnfleischblutung aus einem schmutzig aussehenden Ulous im rechten 


` Unterkiefer an der Stelle eines fehlenden Backenzahnes. Ferner fanden sich ein 


Ulcus mit zerklüfteter schmierig belegter Oberfläche auf der linken etwas ver- 
größerten Gaumentonsille, sowie kleine petechiale Schleimhautblutungen am Gaumen 
und in der linken Wangentasche. Die inneren Organe zeigten keine Symptome 
von besonderer Bedeutung. Im Blute bestand starke Anämie mit Leukopenie 
und relativer Lymphooytose. Blutplättohen wurden kaum gesehen. Wiederholte 
intravenöse Bluttransfusionen konnten den tödlichen Ausgang nicht verhindern. 

Pathologisch-anatomisch fand man außer den Hautblutungen auch 
eubepikardiale und subendokardiale Blutungen, sowie solche der Blasenschleim- 
haut. In den Röhrenknochen war Fettmark. Aus den Rippen ließ sich nur eine 
graurote, dünne, zellarme Flüssigkeit pressen. Keine Hämosiderosis und keine 
myeloiden Herde der Leber. Kein vermehrtes Blutpigment in der Milz. 

Auch im dritten Falle eines 18%, Jahre alten Mädchens dauerte die 
Krankheit vom Beginn, der durch Nasenbluten charakterisiert wurde, bis zum 
Tode nur oa. 5 Wochen. Die Kranke litt von Jugend auf öfter an Nasenbluten. 
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Später auch sehr starke Menstruationsblutungen. Ununterbrochene Blutungen aus 
Nase, Zahnfleisch und Scheide bildeten die Veranlassung zur Krankenhausaufnahme. 
Bei der sehr blassen Patientin bestanden zur Zeit derselben an Armen und Beinen, 
weniger am Thorax viele stecknadelkopf- bis linsengroße Hauthämorrhagien, 
ferner am linken Oberschenkel eine lilablau verfärbte, kleinhandflächengroße und 
eine kleinere Suffusion. Im Blute: Anämie, Leukopenie, anfangs mit etwa nor- 
maler Leukocytenformel, später mit kräftiger relativer Lymphocytose, ferner 
starker Plättchenmangel (größte Reduktion 4301). 

Pathologisch-anatomisch bestand in den Röhrenknochen noch keine 
komplette Markatrophie, sondern nur sehr weitgehende. Geringe Hämosiderosis der 
Leber. Kein Blutpigment der Milz, in der Pulpa keine myeloiden Herde. 

Der vierte Fall betrifft einen 6jährigen Knaben, der früher angeblich ge- 
sund war. 14 Tage vor der Aufnahme begannen Blässe, Appetitlosigkeit und 
Schläfrigkeit verbunden mit einer Schwellung rechts am Halse. Bei der Unter- 
suchung fanden sich zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsengroße Hauthämorrhagien, 
die besonders auf der Brust sehr reichlich vorhanden waren. Am linken Nasen- 
flügel am Naseneingang ein blutendes, schmierig belegtes Geschwür, ein eben- 
solches am rechten Unterkiefer in der Umgebung des ersten Backenzahnes. Unter 
dem rechten Unterkiefer eine derb infiltrierte, etwa kleinwalnußgroße, auf Druck 
schmerzende Drüse. Petechiale Blutungen am weichen Gaumen. Im Blute: 
Anämie; anfangs auch Leukopeniejmit relativer Lymphocytose und starker Plättchen- 
armut. Therapeutisch erhielt das Кіпа 10 Tage lang täglich 1 com Solarson, 
Der Zustand besserte sich. Zur Zeit des Abschlusses der Beobachtung war der 
Blutbefund der Norm genähert. Die Plättchenzahl hatte sich von 4088 anfangs 
auf 800715 zum Schluß erhoben. 


Die mitgeteilten Krankengeschichten ergeben deutlich das Bild hä- 
morrhagischer Anämie mit Thrombopenie. Der Obduktionsbefund der zur 
Sektion gekommenen Fälle zeigt das anatomische Bild schwerster Anämie: 
Blutungen an inneren Organen, auch Verfettungen mäßigen Grades am 
Herzen, der Aortenintima, auch der Leber, aregeneratorisches Fettmark 
der langen Röhrenknochen. Sogar das Mark der kurzen Knochen ist 
wesentlich zellärmer. Im ersten Falle, der als einer der von Frank an- 
genommenen Übergangsfälle von der essentiellen Thrombopenie zur hä- 
morrhagischen Aleukie angesehen wird, findet sich im Rippenmark noch 
keine ausgesprochene Atrophie, sonst ist sie überall deutlich. 

Gehen wir von dem Standpunkt aus, daß die aplastische Anämie in 
dem engeren soeben skizzierten Sinne als begrenzbare Krankheitsentität 
aufgefaßt werden kann, so ergibt sich die zweite Frage: Ist diese „Amye- 
lie“ oder „hämorrhagsiche Aleukie‘“ Endzustand des Morbus 
Werlhof, der essentiellen Thrombopenie Franks? 

Kaznelson nimmt hiergegen Stellung: In den meisten Fällen bestand 
nicht schon lange vor der Erkrankung eine Neigung zu Blutungen. Frank 
verfügt, soweit mir bekannt, nicht über selbstbeobachtete Fälle von 
Morbus Werlhof, die als aplastische Anämie endigten. Ebensowenig ver- 
mag er aus der Literatur Fälle aufzuzählen, die längere Zeit ale Morbus 
Werlhof klinisch verfolgt und schließlich klinisch und per obductionem als 
aplastische Anämie sanktioniert worden sind. Bewiesen wird lediglich, daß 
es einzelne Fälle von obduzierter Markaplasie gibt, deren Anamnese bzw. 
Beobachtung schon ?/, Jahre oder mehrere Jahre vor dem tödlichen Aus- 
gang Zeichen von hämorrhagischer Diathese ergaben. 

Das Material nun, das Е. Frank beibringt, um zu beweisen, 
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daß eine lange bestehende Thrombopenie nach längerer Zeit in das Bild 
der aplastischen Anämie auslaufen kann, mit anderen Worten, daß zwi- 
schen Morbus maculosus Werlhof und aplastischer Anämie 
ein unmittelbarer Zusammenhang besteht, ist folgendes: Nach 
Feststellungen, die er der Literatur entnimmt, können Zeichen von hä- 
morrhagischer Diathese lange Zeit schon vor dem Ausbruch einer aplasti- 
schen Anämie bestanden haben. Unter den Fällen, die ihm besonders 
markant erscheinen, sind ee Beobachtungen von Blumenthal und La- 
venson, Erkrankungsfälle von Frauen, bei denen starke und lang anhal- 
tende Meno- und Metrorrhagien, die dem Ausbruch der tödlichen Erkran- 
kung schon viele Jahre vorangingen und offenbar den einzigen Ort spon- 
taner Schleimhautblutungen bildeten, während erst viel später die Blu- 
tungen aus Mund und Nase und subkutane Hämorrhagien sich hinzu- 
gesellten. Nach Frank können bei Männern Epistaxis oder Hämorrhoidal- 
blutungen darauf hinweisen, daß auch schon vor dem Einsetzen der aplasti- 
schen Anämie eine pathologische Disposition des Organismus bestanden 
hat. Er stützt sich auf einen Fall von Zeri. Schon hier möchte ich ein- 
fügen, daß es etwas Mißliches hat, aus Anamnesen das Bestehen einer 
spezifischen hämorrhagischen Diathese erschließen zu wollen. Es ist 
jedem Kliniker geläufig, daß die Zahl der Fälle mit anhaltender Epis- 
taxis, verlängerten Menstruationsblutungen, häufig rezidivierenden Hä- 
morrhoidalblutungen beträchtlich überwiegt, bei denen es nicht gelingt, 
eine allgemeine Störung im Sinne einer echten oder sogenannten Pseudo- 
hämophilie aufzudecken. Die Zahl der Fälle, die sich als echte Hämophilie 
oder als Morbus maculosus entpuppen, ist durchschnittlich ganz klein. 
Immerhin muß zugegeben werden, daß nicht in allen Fällen der mögliche 
Zusammenhang beiseite geschoben werden kann. Blumenthal und 
Lavenson sprechen nicht von einem Zusammenhang im Sinne 
Franks. Zeri hat nach dem Referat von Lavenson eine Krankheite- 
dauer von 3 Monaten angenommen. Schwieriger ist schon der nach Va- 
quez und Aubertin von Frank wiedergegebene Fall zu beurteilen. 

Es handelt sich um den Erkrankungsfall eines jungen Menschen, der von 
Geburt an blaß und schwächlich war, aber erst zur Zeit der Pubertät Zeichen 
der Anämie darbot. Gleichzeitig zeigten sich zum ersten Male Ekohymosen der 
Haut. Von da ab steigerten sich alle Erscheinungen bis zum 19. Lebensjahr, ia 
dem er an scohwerster Blutarmut zugrunde ging (300000 rote Blutkörperchen). 
Purpuraflecke auf der Brust, große Ekchymosen an den Beinen leiteten die Ver- 
schlimmerung ein, Zahnfleisch-, Netzhaut-, Labyrinthblutungen folgten. Das Blut- 
bild war bis auf die ein wenig hohe Gesamtleukooytenzahl (5600 bis 6000) typisch 
(77 bis 82 Proz. Lymphocyten, keine Eosinophilen, keine kernhaltigen Roten, 


Fehlen der Blutplättchen). Die Autopsie ergab hochgradige Zellarmut des Marks, 
der Röhrenknochen und der Rippen. 


Zu diesem Fall ist folgendes zu sagen: War das Individuum von Ge- 
burt an blaß und schwächlich und bot es zur Zeit der Pubertät bereits Zeichen 
der Anämie, gleichzeitig mit zum erstenmal auftretenden Ekchymosen 
der Haut, so handelte es sich offenbar nicht um einen Fall von chronischem 
Morbus maculosus Werlhofii. Der reine Morbus maculosus entwickelt sich 
ohne Prodrome der hier bestehenden Art. 
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Bei einem weiteren Falle Türks handelte es sich um einen 12jährigen 
fettleibigen Knaben mit hypoplastischem Genitale, der unter den Zeichen 
hochgradiger Anämie und schwerer hämorrhagischer Diathese 4 Monate 
nach Beginn ausgesprochener Krankheitserscheinung zugrunde ging. Bei 
diesem waren schon früher häufiger Blutunterlaufungen beobachtet wor- 
den. Die Beweiskraft dieses Falles ist gering, da ein autoptischer Befund 
fehlt; der Befund von 57 Proz. Lymphocyten im Blutausstrich ist auch 


nach Kaznelsons Auffassung bei dem offenbar kongenital abnormen 
Individuum nichts besonders Auffälliges. 


In einem Falle Kleinschmidts handelt es sich um ein 4'/,jähriges Mäd- 
chen, das bereits mit 2:/, Jahren einen Darmkatarrh mit blutigen Stühlen hatte, 
З Monate später bemerkte man blaue Flecken auf der Haut nach Anfassen, bald 
auch ohne irgendwelchen Grund punktförmige Blutungen an den Extremitäten 
die sich häufig wiederholten, ebenso Nasenbluten. Erst 1!/, Jahre später konnte 
man von einem ausgesprochenen Krankheitsgefühl reden. Das Kind ging unter 
zahlreichen Haut- und Schleimhautblutungen zugrunde mit hohem Fieber und 
häufigem Erbrechen. Die Obduktion ergab, daß das Knochenmark fast vollständig 
Fettmark war, nur am Oberschenkel fand sich noch eine kleine rote Partie. Über 
den Blutbefund läßt sioh folgendes sagen: Es wurden gezählt 5800 Leukocyten 


also eine etwa normale Zahl, die Lymphocyten betrugen 62 Proz., ebenfalls ein 
Ergebnis, das für das kindliche Alter wenig abweichend ist. 


Darmkatarrh mit blutigen Stühlen muß man als Beginn eines Morbus 
maculosus als ungewöhnlich bezeichnen. Ich bin überzeugt, daß auch 
hier der Morbus maculosus nicht idiopathisch, sondern symptomatisch war. 

Den Fall Kohans kann ich als wenig beweiskräftig übergehen. Für 
noch weniger glücklich halte ich den Versuch des Beweises, durch angeb- 
liche Zwischenformen nach E. Frank, ‚die man mit gleichem Recht 


noch der Thrombopenie oder bereits der aplastischen Anämie zurechnen 
kann.“ Йй 


Es handelt sich um einen Patienten Türks, der als Kind öfters an Nasen- 
bluten litt und auch nach Verletzungen auffallend lange und stark geblutet haben 
soll. Mit dem 20. Lebensjahre hörte das Nasenbluten auf und 2 Jahrzehnte lang 
fühlte der Patient sich völlig gesund. Nach so langer Pause setzte wieder hef- 
tiges, oft sich wiederholendes Nasenbluten ein. Ein halbes Jahr später bemerkte 
er zum erstenmal. kleine Hautblutungen. Seit einem Jahre — es handelt sich 
um einen 42 Jahre alten Kranken — sind wiederholt auch spontane Zahnfleisch- 
blutungen aufgetreten. Bei der Untersuchung bestanden keine Schleimhaut- 
blutungen mehr, wohl aber zahlreiche kleine, punktförmige bis erbsengroße 
Hämorrhagien in der Haut und Mundschleimhaut. Веі der Autopsie wiesen auch 
Perikard, Pleura, Magen- und Blasenschleimhaut, sowie die Lungen Ekchymosen 
auf. Der Blutbefund war zuerst der für die aplastische Anämie typische, dooh 
stieg auffälligerweise die Zahl der weißen Blutkörperohen von dem niedrigsten 
Wert 2500 mit dem Fortschreiten der Erkrankung schließlich bis auf 5980. Die 
Lymphooyten, die anfangs 66 Proz. der Gesamtzahl ausmachten, wurden auf 
80 Proz. herabgedrückt, während die anfangs fehlenden Normoblasten sioh sohließ- 
lich in nicht unerheblicher Zahl im Blute vorfanden. Dem entsprach, daß das 
Knochenmark des Oberarms, das allein untersucht wurde, abwechselnd Fett- 
mark und weiches dunkles Mark enthielt, wobei das erstere etwas überwog. 

Der letzte der angeführten Fälle ist der von Massary und Weil. Seit 
3 bis 4 Monaten, dem Beginn einer Schwangerschaft, litt die stets blasse und 
schwächliche Frau täglich an Nasenblutungen, zu denen sich bald ein Purpura- 
exanthem an den unteren Extremitäten geeellte Bei der Aufnahme, 14 Tage 
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vor dem Tode, besteht Gingivalblutung, und sehr bald зіскегі beständig Blut aus 
dem Zahnfleisch. An den Gliedmaßen und am Rumpfe sind zahlreiche Ekohy- 
mosen und Purpuraflecke aufgetreten, der Augenhintergrund bedeckt sich mit 
Hämorrhagien und aus der Stichwunde am Finger blutet es sehr stark nach; 
der Blutkuchen retrabiert sich nicht, die Zahl der Blutplättchen ist vermindert. 
Im Blute finden sich 776000 rote Blutkörperchen (keine kernhaltigen) 5900 weiße, 
mit 57 Proz. Polynucleären, 1 Proz. Eosinophilen und 35 Proz. Lymphocyten. 

Bei der Obduktion wird im Oberschenkel, Oberarm und in den Rippen 
gelbes Mark angetroffen. Bei Schnitten durch das Rippenmark fällt die Armut 
an geformten Elementen auf, aber histologisch erwiesen sich die Zellen vorwiegend 
зів Megaloblasten und Myelooyten, dazu kommen einige polynucleäre Eosinophile. 


Е. Parkes- Weber, der für die akute aplastische Anämie den Namen 
„Aplastikämie‘‘ braucht, weist an einer Stelle besonders darauf hin, daß 
noch Zustände von chronischer aplastischer Anämie existieren, cha- 
rakterisiert durch eine wechselnde Anämie mit fehlenden Blutregenerations- 
zeichen, die zu einer besonderen Kategorie gehören. Er schlägt die Be- 
zeichnung ‚„Hypoplastikämie‘‘ vor. Es sind nach ihm Fälle aplastischer 
Anämie infolge angeborener oder erworbener Unfähigkeit der hämopoeti- 
schen Gewebe auf normale oder pathologische Reize in genügender Form 
durch Regeneration zu antworten. Letztere trennt er von solchen Zuständen 
von Hypoplastikämie, die als terminale Stadien verschiedener Krank- 
heiten auftreten infolge Erschöpfung der hämopoetischen Funktionen des 
Knochenmarks mit oder ohne postmortalen Befund von sogenannter gela- 
tinöser oder mucoider Knochenmarksdegeneration. 

Ich bezweifle nicht, daß Zustände von Thrombopenie längere 
Zeit der eigentlichen aplastischen Anämie vorausgehen kön- 
nen. Für nicht erwiesen halteich deren Identität mit der Werl- 
hofschen Krankheit. Ich möchte sie eher als präaplastische Stadien 
auffassen. Damit soll nicht gesagt sein, daß nicht der Morbus Werlhof 
theoretisch unter Umständen als anämisierender Prozeß seinen Ausgang 
in Markerschöpfung nehmen kann, wenn die Voraussetzungen der Mora- 
witz-Blumenthalschen Versuche vorliegen. 


Sepsis, Hämorrhagien und Knochenmarksaplasie. 


Im Anschluß an die besprochenen Beziehungen zwischen Morbus 
Werlhof und aplastischer Anämie sei auf das Vorkommen von schweren, 
meist zum Tode führenden Sepsisfällen hingewiesen, die von einzelnen 
Symptomen der hämorrhagischen Diathese begleitet sind und im Blute 
bzw. im pathologischen Befund Zeichen von Knochenmarksaplasie bieten. 
Ich führe als Beispiel einen auf meiner Abteilung beobachteten Fall von 
Staphylokokkensepsis mit eigenartigen Hautveränderungen (Blutblasen), 
Leukopenie und Iymphocytärem Blutbilde an, der von Wilhelm Koch 
publiziert ist. Es handelt sich um einen 4ljährigen mittelkräftigen, bei 
der Krankenhausaufnahme etwas blassen Mann, mit subikterischer Haut- 
verfärbung, der akut erkrankt war, nachdem er in den letzten Wochen 
sich schlecht fühlte und wiederholt an Nasenbluten gelitten hatte. Er wurde 
am 7.Krankheitstage wegen Typhusverdacht eingeliefert. Für die Diagnose 
Abdominaltyphus sprachen außer dem bisherigen Verlauf der Krankheit 


Die Purpuraerkrankungen. 89 


und dem Allgemeinzustande: Benommenheit, Meteorismus, Leukopenie, 
sowie der Verlauf der Temperatur- und Pulskurve. Die Temperaturkurve 
hatte während der Krankenhausbeobachtung bis zum Tode den Charakter 
einer Continua zwischen 39° und 40,20. Schüttelfröste fehlten. Der Puls 
lag in den ersten 4 Tagen zwischen 80 und 100 in der Minute bei an- 
gedeuteter Dikrotie. Abweichend waren nun auf beiden Tonsillen ober- 
flächliche und von schmierigem Sekret bedeckte flache Ulcerationen, die 
sich während der Beobachtung entwickelten, ferner Blutblasen besonders 
auf der Haut des Rückens inmitten geröteter infiltrierter Umgebung 
(anfangs von 5 bis 15 mm Durchmesser, später mehr), die weiterhin an 
Milzbrandkarbunkel in ihrem Aussehen erinnerten, ohne deren bakterio- 
logischen Befund zu geben. Der nähere Blutbefund ergab: Vollkommenes 
Fehlen der neutrophilen und eosinophilen Leukocyten und nahezu gänz- 
liches Fehlen von Blutplättchen. Die vorhandenen weißen Bilutzellen 
waren lauter Lymphocyten. Die Erythrocyten waren kräftig gefärbt und 
zeigten deutliche Anisocytose, geringe Poikilocytose. Ein einziger Erythro- 
blast wurde gefunden. Ein solches Blutbild konnte nur durch die Annahme 
einer starken Schädigung der Bildungsstätte der myeloischen Blutelemente 
erklärt werden. Das Femurknochenmark erwies sich bei der Obduktion 
tatsächlich als reines Fettmark, in dem sich zwar Erythrocyten, aber keine 
myeloischen Knochenmarkselemente nachweisen ließen. Das Rippenmark 
wurde leider nicht untersucht. Aus dem Blute wurden einige Stunden vor 
dem Tode auf 3 Blutagarplatten Staphylokokken nachgewiesen. Der gleiche 
Befund war vorher im Blaseninhalt der Blutblasen sowie im Tonsillenbelag 
erhoben worden. Da nicht mit genügender Wahrscheinlichkeit angenom- 
men werden kann, daß die Staphylokokkensepsis Ursache der Knochen- 
marksschädigung war, so wird man zu der Vermutung gedrängt,daß eine 
Abweichung schon vorher bestand, für deren Präexistenz sich auch aus der 
Anamnese Daten herleiten lassen. Vermutlich bestand eine Art prä- 
aplastischer Zustand, der seinen Ausgang in aplastische Anämie nicht 
nahm, weil eine interkurrente Staphylokokkensepsis den Tod herbeiführte. 
Aus der Literatur sind von W. Koch einige Fälle gesammelt, die ein ana- 
loges Blutbild und ähnlichen klinischen Verlauf aufwiesen. 

Als Erster hat Türk im Jahre 1907 einen Fall von Staphylokokken- 
sepeis bei einer 45jährigen Frau veröffentlicht, der klinisch dem unseren 
nicht unähnlich verlief und tödlich endete: Unter anderem fanden sich neben 
geschwürigen Prozessen an der Unterlippe und Zungenspitze, auf der 
Haut ‚‚lebhaft rote, erhabene, in der Mitte häufig mit einem Blutpunkt 
oder einer förmlichen Blutblase gezeichnete Infiltrate‘“; im Blute fan- 
den sich bei einer Gesamtzahl von 900 Leukocyten 90 Proz. Lymphocyten. 
Türk nahm zur Erklärung dieses merkwürdigen Blutbildes an, daß von 
vornherein ein verkümmerter und mangelhaft funktionsfähiger hypo- 
plastischer Granulocytenapparat bestand. Die Obduktion bestätigte seine 
Annahme: In den langen Röhrenknochen fand sich Fettmark, in dem fast 
nur kleine Lymphocyten und Plasmazellen vorhanden waren; der Erythro- 
cytenbildungsapparat war dagegen ziemlich normal entwickelt. 

Im Anschluß daran beschreibt Türk einen Fall, wo bei einem 30jäh- 
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rigen Manne zunächst an eine Angina im Verlaufe eines angeblichen Typhus 
gedacht wurde, der sich später als Tonsillitis mit allgemein septi- 
scher Infektion herausstellte und in Genesung überging; bei einer Ge- 
samtzahl von 16700 Leukocyten fanden sich 84,82 Proz. Lymphocyten 
und 14,91 Proz. polynucleäre Leukocyten; noch 14 Tage und auch drei 
Monate nach überstandener Erkrankung konnte Türk eine starke Ver- 
mehrung der Lymphocyten (56,4 Proz. resp. 48,2 Proz.) feststellen; er 
schloß daraus, daß auch bei diesem Manne eine Verkümmerung des Gra- 
nulocytenapparates vorlag, jedoch nicht in dem Maße wie im ersten Falle 
— „kreisten doch auf der Höhe der Erkrankung im Blute 2500 Neutro- 
phile pro Kubikmillimeter!‘“ -- daher konnte auch die Infektion über- 
wunden werden. 

In derselben Arbeit deutet Türk einenFall von Schwarz im gleichen 
Sinne wie die beiden eigenen Fälle: Es handelte sich um ein 9jähriges 
Kind, das an einem Nierenabsceß gestorben war und dessen Blut bei 600 
Leukocyten nur Lymphocyten enthielt; eine Obduktion fandnicht statt. 

Weitere Fälle werden von Stursberg und Herz angeführt. Offenbar 
kann eine septische Infektion bei primärer Zerstörung des Granulocyten- 
apparates leicht Fuß fassen. „Es muß immer stutzig machen,‘ sagt E. 
Frank, ‚wenn bei einem septischen Krankheitsbilde im Blute eine Leuko- 
penie mit auffallender Lymphocytose entdeckt wird. Fast stets wird dann 
die Sepsis als etwas Akzidentelles bei primärer toxischer Vernichtung 
(Aleukie) oder Überwucherung (Aleukämie) des myeloischen Gewebes auf- 
zufassen sein.“ 


Beziehungen sonstiger bekannter akut infektiöser Zustände 
zur Purpura. | 

Das Zustandekommen des Werlhof-Symptomenkomplexes bei ge- 
wissen akut infektiösen Zuständen stellte man sich im allgemeinen so vor. 
daß die Infekte auf dem Wege einer intensiven Knochenmarks- 
schädigung wirken. Schematisch dargestellt würde sich, wie in der aus 
meiner Abteilung hervorgegangenen Dissertation von C. Schmidt aus- 
geführt wird, folgender Kausalnexus im Sinne der Autoren ergeben: 

Infekt 


Knochenmarkschädigung 
Verminderte Plättchenbildung 
Thrombopenie im kreisenden Blute 
Symptomatischer Morbus Werlhof. 
Unter Berücksichtigung der von E. Frank aufgestellten Überlegungen 


läßt sich dieses Schema für den Typhus abdominalis in folgender 
Weise erweitern: 
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Infekt 


Hyperplasie des spleno-mesaraischen Systems 
Knochenmarksschädigung 
Verminderte Plättchenbildung 


Thrombopenie im kreisenden Blute 


Morbus Werlhof. 


Gegenüber dem ersten Schema schiebt sich hier zwischen Infekt und 
Knochenmarksschädigung die Hyperplasie der Sinus- und Reticulo-Endo- 
thelien und endotheliogenen Makrophagen in Milz und abdominellen 
Lymphapparaten ein. Der Турһив ist danach eine splenogene (spleno- 
mesaraische) Leukomyelotoxikose. 

Die Erwägungen, auf die sich Frank bei der Aufstellung dieser 
Theorie stützt, sind etwa folgende: Nach den Erfahrungen bedeutet Ent- 
` milzung eine starke Reizung des Knochenmarks. Diese kommt zustande 
durch den Wegfall eines normalerweise vorhandenen Milzhormons, 
das hemmend auf die Knochenmarkstätigkeit wirkt. Durch Röntgen- 
bestrahlung des myeloid gewucherten Milzparenchyms dagegen werden 
große Hormonmengen in Freiheit gesetzt, die zur „Aleukie‘“ auf der 
Basis der Knochenmarksschädigung führen können. 


Unter ‚„Aleukie‘‘ versteht Frank, wie schon erwähnt, das histologisch- 
hämatologische Syndrom, das durch Annäherung an das völlige Schwinden 
der neutrophilen und eosinophilen Granulocyten und der Blutplättchen 
aus dem Kreislaufe gekennzeichnet ist. Es entspricht ihm eine stärkste 
Reduktion der Mutterzellen der genannten Elemente in den permanenten 
Blutbildungsherden des Erwachsenen, also der neutrophilen und eosino- 
philen Myelocyten und der Knochenmarksriesenzellen. Es handelt sich 
um eine mit Zeichen von hämorrhagischer Diathese einhergehende Gift- 
wirkung, als deren Paradigma die Benzolvergiftung aufgestellt wird. Schon 
lange wird von Naegeli behauptet, daß sich die Typhusleukopenie nicht 
durch negative Chemotoxis erklären läßt, sondern mit einer toxisch be- 
dingten Insuffizienz des Knochenmarks einhergeht. Studers Versuche mit 
Typhustoxin, die für wenige Stunden nach der Injektion Hypoleukocytose 
später eine Vermehrung der polymorphkernigen Elemente zeitigten, können 
allerdings mit dem Verhalten des Blutbildes beim Typhus nicht in Zusam- 
menhang gesetzt werden. Man subsumiert sie heute unter die unspezifischen 
Bakterienextraktwirkungen. 

Е. Frank argumentiert nun folgendermaßen: „Wenn die Leibes- 
substanzen des Typhusbacillus so ganz anders, gerade entgegengesetzt 
wirken als die Wucherung der lebenden Bacillen im Tierkörper, liegt da 
nicht der Gedanke nahe, daß die Typhusleukopenie gar nicht das unmittel- 
bare Werk des Bacillus ist, sondern daß sich hier noch ein Zwischen- 
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glied einschiebt, еіп in der Organisation des Körpers selbst begrün- 
deter Mechanismus, der nur durch den Bacillus zur Auslösung gebracht 
wird?“ 

Als dieses Zwischenglied wird die großzellige Wucherung in Milz und 
mesenteriellen Lymphdrüsen angesehen. , Die Typhusmilzschwellung 
erhält gegenüber dem gleichen Ereignis bei sonstigen Infektionen eine 
höhere Dignität dadurch, daß sie Glied des pathogenetischen Kausal- 
nexus wird. 


Verwandte Vorkommnisse hat man іп der protozoischen Kala- 
Azar-Krankheit, der spleno-mesaraischen Form der Lympho- 
granulomatose, der Splenomegalie vom Typus Gaucher und 
weiteren ähnlichen Zuständen zu erblicken. 


Was die histologische Grundlage des näheren betrifft, so kommt es 
nach E. Franks Darstellung beim Typhus „in der Milz zu einer Wuche- 
rung jener großen ovalen oder runden, von Endothelien ab- 
stammenden Pulpaelemente mit bläschenförmigem Kern, die gerade 
beim Typhus als Erythro- und Leukophagen bekannt віра.“ In den Me- 
senterialdrüsen und den Follikelaggregaten des Darmes wird eine sple- 
noide Pulpa erst neu geschaffen. Der mikroskopische Vorgang besteht 
darin, daß von den Endothelien der Lymphsinus und den die Maschen 
des Reticulums bekleidenden Zellen eine Wucherung ausgeht, deren Ele- 
mente von M. B. Schmidt als große, blasse Zellen mit chromatinarmem 
Kerne beschrieben werden, die in hohem Maße der Phagocytose fähig sind. 
Oft findet man sie mit den chromatinreichen dunklen Kernen oder Kern- 
trümmern von kleinen Lymphocyten geradezu überfüllt. Diese großzellige 
Hyperplasie mit Phagocytose ist auf die Lymphapparate des Abdomens 
inklusive Leber (‚toxische Pseudotuberkel‘‘) beschränkt. Schmidt fand 
in Cervical-, Axillar- und Inguinaldrüsen nur ganz vereinzelt eine Um- 
wandlung, die sich der markigen Schwellung der Darmfollikel und Mesen- 
terialdrüsen an die Seite setzen läßt. 


Auch A. Herz ist gleich Frank der Ansicht, daß beim Typhus 
ein Toxin die Knochenmarkstätigkeit hemmt. Er unterläßt es 
aber, die nähere Natur des toxischen Mechanismus zu definieren. Zum 
Zustandekommen der Blutung bei den hämorrhagischen Diathesen scheint 
nach Auffassung von A. Herz außer dem Plättchenmangel auch 
eine Schädigung der kleinsten Gefäße erforderlich. Er hält 
eine schädigende Wirkung auf die Arterienmedia durch die Unter- 
suchungen von Wiesel u. Wiesner für erwiesen, „und Herrnheiser 
fand an den Endothelien der Capillaren und Präcapillaren in allen Schichten 
der Cutis Veränderungen, die er als Ausdruck eines durch die Typhus- 
bacillen, beziehungsweise deren Toxine aus- gelösten degenerativen Pro- 
zesses auffaßt‘“. 


Franks Auffassung gegenüber gelangt P. Kaznelson zu einer anders 
gearteten pathogenetischen Erklärung. Ich stelle wieder ein Schema 
voran, wie es sich aus der Darstellung dieses Autors ergibt: 
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Infekt 
Hyperplasie des ‚„Milzapparates“ 
Vermehrte Plättchenzerstörung 
Thrombopenie im kreisenden Blute 


Morbus Werlhof. 


Kaznelson glaubt, dem „grand syndrome h&molytique“ der franzö- 
sischen Autoren ein thrombocytolytisches Syndrom an die Seite 
stellen zu müssen. Studien über die Beziehungen des „Milzappara 
von Aschoff und Landgu (reticulo-endothelislen Apparates der Milz, 
der Lymphdrüsen und des Knochenmarkes und der Kupfferschen Stern- 
zellen der Leber) zu den Blutplättchen führten ihn zu der Überzeugung 
daß es Krankheiten gibt, die mit verstärkter thrombocytolytischer Funk- 
tion des Milzapparates einhergehen, und daß der Abdominaltyphus 
‘einen solchen Fall darstellt. Eine Entscheidung müssen seiner Ansicht 
nach vor allem anatomische Untersuchungen des Knochenmarks und 
speziell der Megakaryocyten bringen. Bestände eine Knochenmarks- 
schädigung, so wäre zu erwarten, daß die Zahl der Riesenzellen vermindert 
sei. Nun sind aber, — er stützt sich auf Aschoff — beim Typhus reich- 
lich Riesenzellenembolien in den Lungencapillaren zu finden, und „überall, 
wo die Embolien in den Lungen sehr reichlich waren, ließen sich auch im 
Knochenmark diese Zellen in großen Mengen nachweisen‘. Im gleichen 
Sinne werden Knochenmarksbefunde von Schur und Löwy bei Typhus 
angeführt. Sprechen nun diese Befunde für eine starke Regeneration der 
Blutplättchen, so werden des weiteren von Kaznelson Ergebnisse С. 
Bernhardts angeführt, der bei 2 Fällen von Typhus einen gegenüber der 
Norm beträchtlich vermehrten Gehalt der Milz an Blutplättchen nachwies. 

Die Blutplättchen lagen entweder frei in den Sinus oder in der Pulpa; 
dann aber auch zum großen Teil innerhalb von Pulpazellen, nicht selten 
neben Erythrocyten und Pigment. Auch in den großen Zellen der mesen- 
terialen Lymphknoten und in den Kupfferschen Sternzellen fanden sie 
sich reichlich. | 

Kaznelson selbst konnte einen Fall von hämorrhagischem Typhus 
anatomisch untersuchen. In dem untersuchten Knochenmark des Ster- 
nums fanden sich reichlichst Megakaryocyten. In Milzschnitten wurden 
dieselben Verhältnisse gesehen, wie sie von G. Bernhardt beschrieben 
wurden: Reichlich Thrombocyten im kaum differenzierbaren Sinuspulpa- 
gewebe entweder frei oder in Makrophagen eingeschlossen, oft zusammen 
mit Erythrocyten. Auch in Knochenmarksschnitten ließen sich die Blut- 
plättchen manchmal zusammen mit Roten in den Erythrophagen nach- 
weisen. In einem späteren Falle eines Typhus mit Plättchenarmut (31000) 
und allerdings sehr geringen Zeichen von Purpura fanden sich in der Milz 
Verhältnisse wie oben. Die Lebercapillaren waren voll von großen Makro- 
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phagen, die neben Erythrocyten auch in großen Mengen Thrombocyten 
enthielten. Auch die noch in situ befindlichen Kupfferzellen hatten manch- 
mal Plättchen in sich eingeschlossen. Im Knochenmark waren die Riesen- 
zellen keineswegs vermindert. 

Die Ansicht Kaznelsons kann man weiterhin stützen durch Hinweis 
auf die Auffassung Arneths, daß die Linksverschiebung des neutrophilen 
Blutbildes beim Typhus eine echte ist und nicht, wie V. Schilling will, 
eine scheinbare, durch Abweichung von der normalen Polynuclearisierung 
bei der Alterung entstandene. Arneth bekämpft die Behauptung Schil- 
lings, daß beim Typhus die stabkernigen Zellen degenerative reife Formen 
mit pyknotischem Kerne seien. 

Nicht verwertbar für die Streitfrage ist der therapeutische Erfolg der 
Milzexstirpation, den Kaznelson in einem Falle von Morbus Werlhof 
hatte, denn er läßt zwei Deutungen zu: Ausschaltung einer Plättchen- 
untergangsstätte oder Entfernung eines die Plättchenbildung bemmenden ` 
Milzhormons. 

Bestätigen sich die Befunde Kaznelsons, so ist die Franksche Auf- 
fassung der Pathogenese des hämorrhagischen Typhus in einem wesent- 
lichen Punkt als erschüttert anzusehen. 

Es gibt nun außer dem Typhus noch andere .Infektionszustände, die 
mit hämorrhagischer Diathese und Thrombopenie einhergehen, von denen 
einige Beispiele aus der neueren Literatur angeführt seien. 

Glanzmann führt als ersten einen Fall von ziemlich akut verlaufender 
Iymphatischer Leukämie auf, bei dem erst in den beiden letzten 
Wochen das typische Bild eines symptomatischen Morbus Werlhof zu den 
leukämischen Veränderungen hinzutrat, nach der Annahme des Autors 
(Sektion fehlt!) zu einem Zeitpunkt, an dem die leukämischen Verände- 
rungen im Knochenmark offenbar einen schon erheblichen Grad erreicht 
und die Mutterzellen der Plättchen, die Megakaryocyten zum Schwund 
gebracht haben. In einem zweiten Falle ebenfalls einer lymphatischen 
Leukämie trat im Anschluß an eine scheinbar erfolgreiche Röntgen- 
bestrahlung die hämorrhagische Diathese mit Plättchenverminderung 
stärker hervor. Eine Blutung an der Ureterenmündung führte zu Ureteren- 
verschluß und sekundärer Dilatation und Hydronephrose. Der Tod trat 
rasch ein. Glanzmann nimmt an, daß die unter dem Einfluß der Milz- 
bestrahlung entstandenen Leukotoxine zur hochgradigen Verminderung 
der Blutplättchen. und der Leukocyten und zum Bilde des Morbus Werlhof 
führten. 

Im dritten der von ihm aufgeführten Fälle handelt es sich um einen 
symptomatischen Werlhof bei der perniciosaähnlichen hämolyti- 
schen Anämie eines Al, Jahre alten Kindes. 

Weitere nach modernen Gesichtspunkten untersuchte Fälle von 
symptomatischem Morbus Werlhof finden sich bei Duke. 

Im Fall 3 dieses Autors handelt es sich um einen 26jährigen Phthi- 
siker. Es traten ein: Epistaxis, Zahnfleischblutung, Blutung von einem 
Nietnagel des Daumens, Hämaturie, Meläna und Hämorrhagien von 
Acneläsionen des Gesichtes, Petechien an Armen und Beinen. 
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Die Blutungszeit war enorm verlängert, über 2 Stunden (statt 1 bis 
3 Min. normal). Die Plättchenzahl betrug 4000. Die Koagulationszeit war 
normal, das Gerinnsel nicht retraktil. Die Leukocytenzahl betrug 19000. 
Differentialzählung: Polyn. 74 Proz., Ly. 16 Proz., Eos. 10 Proz., Bas. 
0 Proz. 

Symptome und Blutbefunde hielten an, bis eines Tages alle Hämorrha- 
gien ebenso plötzlich aufhörten, wie sie angefangen hatten; ebenso verhielt 
es sich mit den pathologischen Blutsymptomen. 

Wir lassen es unerörtert, ob hier die Purpura ein Tuberkulosesymptom 
oder ein Akzidens war. A 

Fall 7 betrifft eine schwere Purpura haemorrhagica bei einem Kind 
mit Diphtherie. 

Die Plättchenzahl betrug 3000, die Blutungszeit war extrem verlän- 
gert, das Gerinnsel fest und nicht retraktil. Leukocytenzahl: 75000. Tod 
nach 2 Tagen. Auf Dukes experimentelle Ergebnisse mit Diphtherietoxin 
ist bereits an anderer Stelle hingewiesen. 

Im Falle 12 eines Mannes mit maligner Syphilis, der an Epistaxis 
litt, betrug die Plättchenzahl 65000. 

Was die Diphtherie betrifft, so weist Duke darauf hin, daß bei Ka- 
ninchen der Symptomenkomplex dadurch hervorgerufen werden kann, 
daß man. die Plättchenzahl mit Diphtherietoxin herabsetzt. 

Es verlohnt sich, bei dieser Gelegenheit die Stellung, die Duke der 
Pathogenesefrage gegenüber einnimmt, kurz zu skizzieren. Nach ihm 
spricht verschiedenes dagegen, daß die Purpura haemorrhagica durch 
Embolisierung der Gefäße mit agglutinierten Plättchen hervorgerufen wird, 
wie Hayem und Denys annehmen. DieAbwesenheit von Plättchen erklärt 
Blutung aus Schnittwunden durch mangelhafte Thrombenbildung. Eine 
ähnliche Erklärung kann für kleine Purpuraflecken gelten, die auf leichte 
Traumen zurückgeführt werden, nicht aber für große. Duke nimmt an, 
daß Petechien und Ekchymosen durch zerrissene Gefäße zustande kommen. 
„Ob die Gefäße in dieser Krankheit abnorm zerreißlich sind, ist schwer zu 
sagen.“ ‚Was die Ätiologie betrifft, so kann man sagen, daß jeder Ein- 
fluß, der die Plättchenzahl zu einem Punkte fast völliger Abwesenheit 
derselben verringert, mögliche Ursache von Purpura haemorrhagica ist.‘ 

Von besonderem Interesse sind weiterhin Fälle von Purpura vario- 
losa, wie sie von F. Riedel mitgeteilt werden. Leider fehlen in der Dar- 
stellung der nähere Nachweis des epidemiologischen Zusammenhangs mit 
sonstigen Variolafällen, sowie die biologische Untersuchung auf Paulsche 
Körperchen. 

Die Erkrankungen, die sämtlich tödlich endeten, betreffen 2 Männer 
im Alter von 55 und 56 Jahren, sowie eine Frau von 40 Jahren. Die hä- 
matologischen und anatomischen Daten sind folgende: 

Im Falle 1 eines 5бјаһгіреп Mannes bestand Leukocytose (47000) mit 
relativer Lymphocytose, sehr starker Reduktion der polynucleären Neutro- 
philen (1,03 Proz.) bei Linksverschiebung im Arnethschen Sinne. Ery- 
throblasten zahlreich. Über Plättchen keine Angaben, jedoch wird in der 
allgemeinen Besprechung darauf hingewiesen, daB die Blutplättchen in 
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allen Fällen sehr vermindert, kaum vorhanden waren. Ferner sah man im 
Blutausstrich massenhaft lanzettförmige grampositive Diplokokken von 
unzweifelhaftem Aussehen der Pneumokokken und ganz vereinzelte gram- 
positive runde Kokken von der Größe der Staphylokokken. Bei der Ob- 
duktion zeigte das Sternum auf dem Durchschnitt lebhaft gerötetes 
Knochenmark, das Femurmark zeigte sich stark fetthaltig, fast ohne leuko- 
cytäre Elemente. Die Milz war nicht vergrößert, mäßig derb, die Schnitt- 
fläche glatt, die Pulpa graurot, die Follikel undeutlich, Gewicht 192 g. 

Im Falle 2 einer 40jährigen Frau bestand ebenfalls Leukocytose 
(18900, 16300).. Hier sank erst während der Beobachtung die Zahl der 
polynucleären Neutrophilen auf 27,93 Proz. Normoblasten waren vor- 
handen, Blutplättchen sehr vereinzelt. 

Die bakteriologische Untersuchung des bei einer Temperatur von 
37° entnommenen Blutes ergab sehr zahlreiche Pneumokokken. 

Bei der Obduktion erwies sich das Knochenmark des Femur hellrot, 
etwas fetthaltig. „Die polychromen Leukocoyten fehlten so gut wie voll- 
ständig, Normoblasten und Megaloblasten in enormer Anzahl.“ 

Im dritten Falle des 56jährigen Mannes bestand ebenfalls Leuko- 
cytose (19500) mit Reduktion der polynuclären Neutrophilen bis auf 
48,1 Proz. und relativer Lymphocytose. Viele Normoblasten. Die Blut- 
plättehen waren sehr vermindert. Die Blutkultur ergab sehr zahl- 
reiche Kolonien eines nicht hämolys'erenden Streptukokkus und zahlreiche 
Kolonien eines nicht als pathogen bekannten gramnegativen, unbeweg- 
lichen, sporentragenden, plumpen, vielfach keulenförmigen Stäbchens. Bei 
der Obduktion war die Milz sehr klein, das Knochenmark ‚‚stark fett- 
haltig und blutreich‘“. 

Mit der Bewertung werlhofartiger Symptome in enem selbet- 
beobachteten Dysenteriefall beschäftigt sich eingehend die Mssertation 
von Ch. Schmidt. Es handelt sich um den bakteriologisch sichergestellten 
Dysenteriefall (Shiga-Kruse-Dysenterie) bei einer 16jährigen, früher ge- 
sunden Patientin mit Ausgang in Heilung. Zur Zeit einer Verschlimmerung 
des Krankheitszustandes, während die Darmerscheinungen mit erneuter 
Heftigkeit auftreten, die Temperatur kollapsartig tief liegt, bei kleinem 
frequentem Puls, treten ausgedehnte Hautblutungen und skorbutartige Er- 
scheinungen der Mundschleimhaut auf. Leichtes Trauma, z. B. Perkus- 
sionshammerschlag auf das Sternum, verursacht eine Hautblutung; auch 
im Urin läßt sich Blut nachweisen. Die Zahl der Thrombocyten ist stark 
reduziert, sie beträgt auf der Höhe der Störung 2682 im Kubikmillimeter. 
Die Gerinnungsdauer des Venenblutes, gemessen mit der Hohlperlen- 
capillarmethode von W. Schultz, ist beschleunigt, die Blutungsdauer 
nach einem Stich in das Ohrläppchen allerdings nur geringfügig verlängert. 
Während im roten Blutbild sich deutliche Anämiezeichen bemerkbar 
machen, variiert die Zahl und Zusammensetzung de: Leukocyten während 
der Krankheit nur wenig. Bei stärkster Reduktion der Thrombocyten 
beträgt die Leukocytenzahl 6000. Differentialzählung ergibt Lympho- 
eyten 27,2 Proz., polynucleäre Neutrophile 61,6 Proz., Monocyten 4 Proz., 
Komnoptile 7,2 Proz.; zur Zeit der Werlhofsymptome Linksverschiebung 
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des neutrophilen Blutbildes im Arnethschen Sinne. Die hohen Eosino- 
philenzahlen ‚sprechen nach der neueren Untersuchung von Ewald für 
das Vorhandensein einer unkomplizierten Ruhr. Zweifelhaft ist nun, 
ob die Thrombopenie durch mangelnde Plättchenbildung oder abnorme 
Plättchenzerstörung hervorgerufen wurde. Der pathogenetische Weg für 
den Plättchenmangel kann nicht der sein, den Frank für die hämorrhagi- 
schen Zustände bei Typhus angenommen hat, denn ein der Typhuserkran- 
kung analoges Verhalten des splenomesaraischen Systems ist für die Ruhr 
nicht bekannt. Möglicherweise konnte eine toxische Hemmung des Knochen- 
marks durch Ruhrtoxin bestehen. Die Linksverschiebung, dee Blutbildes 
nach Arneth und der reiche Gehalt des Blutes an eosinophilen Zellen 
und Megakaryocytenkernen sprachen nicht gerade dafür. Wahrscheinlicher 
war die Annahme einer abnormen Plättchenzerstörung, für deren Erklä- 
rung toxische und anaphylaktische Wirkung in Konkurrenz stehen. Stellen 
wir uns auf den Standpunkt Glanzmanns, so würden wir den Fall einer 
anaphylaktoiden Purpura vor uns haben, dergestalt, daß bei einem das 
Мав der Regeneration weit übersteigenden Thrombocytenzerfall ein werl- 
hofähnliches Bild erzeugt wird. Nichte steht aber der Annahme entgegen, 
daß der supponierte abnorme Plättchenzerfall durch die Ruhrtoxine direkt 
verursacht ist. Das Blutbild trägt im übrigen zweifelsohne das spezifische 
Gepräge der Ruhr. Etwas wirklich Entscheidendes und Beweisendes sagen 
aber alle Faktoren nicht, und man wird sich vor der Hand damit begnügen 
müssen, den beobachteten Symptomenkomplex als thrombopenische Pur- 
pura bei Ruhr zu bezeichnen. 

Ein weiterer Fall betrifft eine 23jährige weibliche Person, bei der 
sich in wenigen Tagen eine akute myeloische Leukämie von lymphoi- 
dem Charakter unter Entwicklung schwerster Werlhofsymptome aus- 
bildete und in kürzester Frist zum Exitus führte. Es bestanden Haut- 
blutungen und Schleimhautblutungen: Zahnfleischblutungen, blutiges Er- 
brechen, blutige Stühle. Die Blutgerinnung war normal; bei leichtem 
Beklopfen mit dem Perkussionshammer entwickelte sich auf dem Sternum 
ein handtellergroßer Bluterguß. Die Thrombopenie war sehr hochgradig. 
Die Obduktion ergab, abgesehen von Blutungen der inneren Organe, grau- 
bräunliche Verfärbung des Femurmarkes. Mikroskopisch: Lymphoide Me- 
taplasie. Die Zellen waren als Myeloblasten im Sinne Naegelis anzusehen. 
Außerdem fanden sich im Knochenmark neben zahlreichen kernhaltigen 
roten Blutkörperchen spärliche Knochenmarksriesenzellen. Die Frage nach 
vermehrtem Plättchenuntergang in der Milz war nicht zu beantworten; 
Man kann wohl nicht annehmen, daß die Verdrängung der Megakaryocyten 
die alleinige Ursache der Thrombopenie im Blute war, denn sie finden 
sich — wenn auch spärlich — sogar im neugebildeten metaplastischen 
Knochenmark. Es ist wahrscheinlich, daß auch-eine abnorme Zerstörung 
der gebildeten Plättchen stattgefunden hat. Vermutlich hat hier dasselbe 
spezifische Agens, das Ursache der Knochenmarksmetaplasie war, auch 
zum &abnormen Plättchenuntergang geführt. 

In einem Falle von hämorrhagischen Masern bei einem 3jährigen 
Kinde lagen die Kriterien deranaphylaktoiden Purpura vor: Vorhanden- 
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sein von Hautblutungen, normale Blutungs- und Blutgerinnungszeit, keine 
abnorme Empfindlichkeit der Gefäße gegen Beklopfen mit dem Perkus- 
sionshammer, Plättchen vermehrt. 

Die theoretischen Beziehungen dieser Krankheit sind in einem früheren 
Kapitel erörtert. 


Familiäres Vorkommen der thrombopenischen Purpura. 
Atypische Fälle. < 


Bisher lieferte im Falle einer hämorrhagischen Diathese die bloße 
Tatsache, daß die Blutungstendenz erblich war, einen starken Beweis für 
den hämophilen und gegen den Purpuracharakter der Störung. Hier 
schlägt nun eine Arbeit von Alfred F. Heß eine Bresche in unsere bisherigen 
Anschauungen. Nach Heß gibt es eine hereditäre Purpura; als 
Beweismaterial seien aus der Arbeit einige Fälle angeführt. 


1. Edward G., 11 Jahre, leidet an häufigem Nasenbluten, blutet stark nach 
Stichen, blutete mehrere Tage nach Zahnextraktion und hat zahlreiche schwarze 
und blaue Flecken an seinem Körper. Er. ist eins von 11 Kindern, von denen 
10 Knaben waren. Das Mädchen ist normal. 6 von den Kindern sind gestorben, 
3 von ihnen waren Bluter; eines starb an Blutung aus der Nabelschnur, einen 
Tag alt, ein anderes mit 21, und ein drittes mit 17 Jahren. Von den 4 leben- 
den Knaben bietet nur dieser Zeichen eines Bluters. Der Vater hatte Zeichen 
von ungewöhnlicher Blutung seit dem 8. Lebensjahr geboten; er hatte an häufigem 
Nasenbluten das ganze Leben gelitten und war in gefährdeter Lage infolge einer 
Zahnextraktion gewesen. Er hat häufig Blutungen in die Haut. Sein Vater und 
seine Mutter starben im Alter von 75 und 84 Jahren und litten nie an Blutungen. 
Seine Frau und deren Eltern waren normal. 


Dieser Fall wurde als echte Purpura diagnostiziert aus der Tatsache, 
daß die Plättchen nur 62500 betrugen, das Plasma in 8 Minuten koagu- 
lierte und die Blutungszeit verlängert war. Es waren ‚macroplatelets“ 


vorhanden. 

2. Morris G., 6!/, Jahre, blutete nach Ciroumcision derart, daß eine Operation 
nötig wurde. Im Alter von 2 Jahren fiel er und blutete aus dem Lippenfrenulum 
so, daß ärztliche Hilfe erforderlich wurde. Ungefähr vor 2 Jahren wurde ein 
Vorderzahn gezogen. Er blutete noch 3 bis 4 Tage und verlor beträchtlich Blut. 
Kürzlich fiel er und blutete wieder aus der Lippe. Nachdem viele Stillungs- 
mittel angewendet waren, wurde die Blutung durch den Arzt gestillt, indem er 
etwas von seinem eigenen Blute applizierte. 

In dieser Familie sind 7 Kinder, 5 Mädchen und 2 Knaben. Das einzige 
andere Kind, welches eine hämorrhagische Tendenz zeigt, ist der Knabe von 
9 Jahren, der stark blutete nach der Circumcision sowie nach Zahnextraktion. 
Bei letzterer Gelegenheit blutete er 5 Tage, und viele Ärzte wurden gerufen, um 
ihn anzusehen. Er hat auch häufiges Nasenbluten. Der Vater des Jungen gibt 
eine Geschichte starker Blutung nach Circumcision, häufiger Nasenblutungen und 
exzessiver Blutungen nach Verletzungen. Er hat einen Bruder und eine Schwester, 
die gesund sind. Seine Frau ist vollkommen gesund, hat 3 Brüder, die nicht 
bluten. Ihre Eltern hatten keine derartige Störung. 


Das Plasma dieses Jungen koagulierte in 10 Minuten. Die Plättchen- 
zahl war 98000, die Blutungszeit verlängert. 


3. Lilian P., 18 Jahre alt; häufig Nasenbluten und Purpuraflecken seit dem 
12. Lebensjahre. Die Menstruation begann mit 14 Jahren und nahm den Charakter 
profuser Hämorrhagie an, so daß das Mädchen komatös wurde und eine Trans- 
fusion erhielt. 7 Monate später bekam sie Gangrän eines der Finger, der ampu- 
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tiert werden mußte. Nasenbluten war häufig und Hautecobymosen gegenwärtig.- 
Vor etwas mehr als einem Jahr bestand eine Fußgelenksblutung. Die Menstruation 
war immer profus und bedrohte letzten Winter zweimal das Leben, so daß Trans- 
fusion gemacht werden mußte. 

Ihr Vater hatte häufiges Nasenbluten und seine Familie war bekannt als 
„Nasenbluter“. Einer von seinen,Brüdern leidet an Nasenbluten, eine Schwester 
starb an Apoplexie im Alter von 45 Jahren. Ihre Mutter litt immer an blauen 
Flecken, wie viele Glieder ihrer Familie. Die Schwester der Mutter war ihrem 
Arzte als Bluterin bekannt und hat 5 Kinder, die alle häufig aus der Nase bluten. 
Der Bruder der Mutter starb plötzlich im Alter von 35 Jahren an Herzkrankheit. 
Lilian hat einen Bruder, der 2 oder 3 Tage vor einem Jahr nach Zahnextraktion 
blutete, einen anderen, der häufig Nasenbluten hat, einen dritten, der häufig 
schwarze und blaue Flecke hat. Sie hat 2 Schwestern, eine ist normal, die andere 
hat einen Nävus, der sich über den r. Unterarm und die Hand erstreckt. 


Das Plasma dieses Mädchens koagulierte in 6 bis 10 Minuten. Ihre 
Plättchenzahl war immer unter 100000, zwischen 80000 bis 90000. Ihre 
Blutungszeit war verlängert, ihre capilläre Resistenzprobe deutlich positiv, 
ihre Punktionsprobe ebenfalls positiv. Gelegentlich fanden sich morpho- 
logisch veränderte Plättchen. 

Heß führt weiter aus, daß nach seinen Beobachtungen aus ein- und 
derselben Familie ein männliches Mitglied Bluter vom hä- 
mophilen Typ, ein weibliches vom Purpura-Typ sein kann. 
Zwei einschlägige Beobachtungen werden von ihm beschrieben. Obwohl 
ев ratsam ist, meint Heß, die echte Hämophilie als eine klar definierte 
Entität anzusehen und von der Purpura scharf abzusondern, umfassen 
wahrscheinlich beide Störungen verschiedene Krankheitstypen. Er weist 
darauf hin, daß es Fälle gibt, die nicht klassifiziert werden kön- 
nen, weil sie charakteristische Zeichen sowohl von Purpura 
wie von Hämophilie darbieten. 

Steiger schildert -2 Fälle, die er als Morbus maculosus Werl- 
hofii bezeichnet, die eine starke Verminderung der Gerinnungs- 
fähigkeit des Blutes, herabgesetzte Viscosität und auffallend 
kleine Blutplättchenzahl aufwiesen. 

Weder Serum- noch Blut- oder Peptoninjektionen hatten bei den 
Fällen einen günstigen Einfluß. ‚Fast immer hat man dabei mit einem 
lokalen Hämatom zu rechnen.“ 

Fall 1 betrifft ein 14jähriges Mädchen, welches immer an Nasenbluten litt. 
Vor einem Jahre traten vereinzelte rote Flecken am Halse und namentlich zahl- 


reich an den Unterschenkeln auf. Am Tage vor der Aufnahme sehr heftiges 
Nasenbluten. 

Die Untersuchung des großen, blassen, schlank gebauten Mädchens ergab 
biutendes Zahnfleisch, zahlreiche Blutpunkte am weichen Gaumen und an der 
Uvula, ferner blutende Lippenrhagaden, Hautblutungen am Halse, der r. Schulter, 
beiden Oberarmen, beiden Beinen, besonders den Unterschenkeln. Hämaturie. 
Positive Blutprobe im Stuhl. Wegen zeitweise bestehender leichter Benommen- 
heit wurde auch an Blutaustritte ins Gehirn gedacht. Die Milz war leicht ge- 
schwollen. Anamnestisch keine Anhaltspunkte für Hämophilie. Blutbefund: 
‚Hämoglobin 64. Rote Blutkörperchen: 8,8 Mill. Weiße Blutkörperchen: 8700. 
Polyn. 65 Proz., Lymphoc. 31 Proz., Eos. 3 Proz., Übergangsformen 1 Proz., Plätt- 
chen 58000 bis 141000. Bilutgerinnung aus der Vene hach Morawitz und 
Bierich stark verzögert. Betractilität des Gerinnsels und Serumabscheidung stark! 
Blutviscosität nach Heß herabgmweizt: ° + -- 
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Im 2. Falle eines Sjährigen Kindes waren die Eltern gesund. Nach Angabe 
der Mutter blutete es bei der kleinsten Verletzung auffällig lange. Bei einer 
Zahnextraktion habe der Arzt eine Unterbindung machen müssen. 

Seit einigen Tagen bestehen am ganzen Körper zahlreiche blaurote Flecke. 
Zahnfleischblutungen, Nasenbluten. Ziemlich viel Erythrocyten im Urin. Blut 
im Stuhl chemisch nachweisbar. Keine Temperatursteigerung, keine Milzschwel- 
lung, Blutbefund: Hämoglobin 67. Rote Blutkörperchen: 4,5 Mill., Weiße Blut- 
körperchen 4800. Polyn. 73 Proz., Lymphoc. 21 Proz., Eos. 4 Proz. Übergangsz. 
1,5 Proz., Basophile 0,5 Proz. Starke Verzögerung der Gerinnungsfähigkeit des 
venösen Blutes nach Morawitz und Bierioh. Plättchen 120000 bis 170000, 
also herabgesetzt. Retractilität des Gerinnsels und Serumabscheidung stark. 
Blutviscosität nach Heß herabgesetzt. ` 

Als weiteres Beispiel der Beziehungen des Morbus Werlhof zur Hämo- 
philie kann man den Fall Glanzmanns, eines 9jährigen Jungen mit 
Bluterheredität und zahlreichen anamnestischen Daten für das Bestehen 
einer hämorrhagischen Diathese anführen. Die Blutuntersuchung ergab 
in diesem Falle erheblich verlängerte Blutungszeit und Blutgerinnungszeit. 
Der Blutkuchen preßte kein Serum aus. Das Salzplasma nach Woold- 
ridge-Nolf blieb 24 Stunden ungeronnen, trotz Dotterzusatz. Es be- 
standen ferner anämische Erscheinungen mit Leukopenie und Lympho- 
суіове sowie Verminderung der Plättchen. 

Bezüglich weiterer Fälle erinnert Glanzmann an eine Beobachtung 
von Grösz, die seiner Ansicht nach als Werlhof zu deuten ist, bei der 
Großvater und Vater hämophile Erscheinungen gezeigt hatten. Auch 
Beobachtungen von Schelble und Hayem sollen hereditäre Momente 


aufweisen. 

Klinger schildert folgenden Fall. 

Frau K., 65 Jahre alt. Anamnese ergibt deutliche hämophile Merkmale: 
Bei Verletzungen stets sehr lange Blutungen, namentlich nach Zahnextraktionen. 
Menstruation immer sehr lange, 16 bis 18 Tage. Mehrmals Geburten, die normal 
verliefen, wenn auch mit angeblich größeren Blutverlusten. Menopause normal. 
Mutter der Pat. soll ebenfalls an langen Menstruationsblutungen gelitten haben, 
ebenso eine Schwester. Der Vater, 2 Brüder und 5 andere Schwestern sind da- 
gegen normal, ebenso 2 gesunde Kinder. Früher Lues, daher zweimal Tot- 
geburten. Pat. leidet seit 8 Tagen en unstillbarem Nasenbluten, sucht deshalb 
schließlich die chirurgische Klinik auf. Status nichts Besonderes, stark anämische 
gelbliche Hautfarbe, graziler Bau. Milz und Leber ohne Befund. Durch Tam- 
ponade kann die Blutung meist gestillt werden, beim Weglassen des Tampons 
setzt кіс wieder von neuem ein. Nasenschleimhaut ist (in blutungsfreier Zeit 
untersucht) eher blaß, keine dilatierten Gefäße („Sympathicuslähmung“ also nicht 
anzunehmen), zu bemerken! Blutentnahme etwa 8 Tage nach Aufnahme der 
Patientin. während die Nasenblutungen fortdauern, immer mit Unterbrechungen, 
ergibt: Blut ist sehr dünnflüssig, mit stark gesteigerter Gerinnbarkeit. Gerinnt 
im Parnffinglas wenige Minuten nach Entnahme aus der Vene. Im Glasröhrchen 
fast, sofort. BRetraktion des Koagulums fehlt vollständig. 

Das Blutbild ergibt neben mäßiger Anisocytose nichts Besonderes, 
h.nzegen fast vollständiges Fehlen der Plättchen (kaum ein sicheres in 
2) his 25 (esichtsfeldern). Die Blutungszeit ist nach tieferem Einstich in 
die Fıngerbeere annähernd normal. (Stehen nach 5 bis 6 Minuten.) Pat. 
wht hierbei an, daß sie aus einer gleich starken Verletzung in früheren 
Zeiten stundenlang geblutet hätte. Wir sehen hier somit, sagt Klinger, 
auf zweifellos hämppbiler, Grundlage eine hämorrhagische Diathese sich 
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entwickeln, die neben immer wieder auftretenden Blutungen der Nasen- 
sechleimhaut normale Blutungszeit, erhöhte Blutgerinnbarkeit und Plätt- 
cohenschwund als wesentliche Symptome aufweist und daher unter die 
„Ihrombopenien‘“ einzureihen wäre. 

Auf die Fälle von Peutz sei hier nur kurz verwiesen. 

Alle diese Beobachtungen zeigen, daß es für die Zukunft eigentlich 
nicht mehr angängig ist, Bluterstammbäume aufzustellen, ohne jedes 
befallene Mitglied der Familie nach modernen Gesichtspunkten untersucht 
zu haben. 


Allgemeine Therapie der Purpura. 


Die allgemeine Therapie der Purpura befaßt sich einmal mit sol- 
chen Mitteln, die man für geeignet hält, die Gerinnungsfähigkeit des 
Blutes zu beeinflussen. Von diesem Gesichtspunkte aus muß ihre 
Anwendung als zwecklos bezeichnet werden, aus zweierlei Gründen: 
Erstens geht keine Form von Purpura mit einer ins Gewicht fallenden 
Störung der Gerinnungsfähigkeit des Blutes einher, und zweitens kann es 
von den angewandten Mitteln bis zu einem gewissen Grade für erwiesen 
gelten, daß sie die Gerinnungsfähigkeit des Blutes in vivo überhaupt nicht 
beeinflussen. In erster Linie gilt dies für die Kalktherapie, für die ich 
mit meiner Hohlperlencapillarmethode in der Lage war, den Beweis zu 
erbringen, daß bei einer innerlichen Applikation — geprüft wurde Calcium 
lacticum — eine Wirkung auf die Blutgerinnungsfähigkeit nicht zustande 
kommt. Auch für Gelatine möchte ich dasselbe geltend Machen, denn 
wenn ich auch selbst in einzelnen Fällen, in denen bei Blutung zu thera- 
peutischen Zwecken Gelatine injiziert wurde, nach der Injektion eine Be- 
schleunigung konstatierte, so war dieses Verhalten nicht konstant, und 
derartige Versuche können nicht eher als beweisend angesehen werden, 
als bis das noch ungeklärte Verhältnis zwischen Blutung und einer etwa 
durch die Blutung selbst verursachten Veränderung der Gerinnungszeit ge- 
nügend erforscht ist. Eine andere Frage ist es, ob, man sich von der vis- 
cositätssteigernden und plättchenagglutinierenden Wirkung der Gelatine 
etwas zu versprechen hat. 

Ebensowenig bin ich überzeugt, daß Serum die Blutgerinnungs- 
fähigkeit auch nur einigermaßen nachhaltig beschleunigt. Wohl aber kann 
ев vorkommen, daß die Injektion derartiger Flüssigkeiten direkt Anlaß zu 
großen lokalen Blutergüssen gibt, wenn sie bei thrombopenischer Purpura 
injiziert werden, bei denen ein schlechter Gefäßschluß statthat. Das Blut 
strömt in den durch die Injektion geschaffenen, mit Flüssigkeit gefüllten 
Raum, und die Bedingungen für die Gerinnung des ergossenen Blutes 
werden verschlechtert, wenn hieraus eine stärkere Verdünnung seines 
Fibrinogens resultiert. 

Auch der Versuch, die Blutgerinnungszeit durch intravenöse Applika- 
tion von Thrombokinase zu steigern, ist meiner Ansicht nach ein un- 
tauglicher Weg, denn schon Alexander Schmidt, der den Wirkungs- 
mechanismus der zymoplastischen Substauzen kannte, deren Begriff sich 
im wesentlichen mit dem der Thrombokinase deckt, hatte sich davon über- 
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zeugt, daß bei einer intravenösen Applikation eigenartige Schwankungen 
der Gerinnungsfähigkeit des Blutes auftreten. Er beobachtete als Folge 
der Injektion eine plötzlich ungeheuer gesteigerte Gerinnungstendenz 
des Blutes, die aber nur kurze, oft nur nach Sekunden zu bemessende 
Zeit anhielt, um dann in ihr Gegenteil, in einen Zustand herabgesetzter 
oder gar aufgehobener Gerinnungsfähigkeit umzuschlagen. Mit Hilfe meiner 
Methode konnte E. Fischer diese Verhältnisse kurvenmäßig zur Dar- 
stellung bringen. Er stellte aus Meerschweinchenlungen und -lungenpulver 
einen Extrakt her, der eine die Blutgerinnung im Sinne Alexander Schmidts 
verändernde Wirkung ausübte, die sich bei dieser Applikation mit einer 
toxischen kombinierte. Wurden reichliche Dosen von Thrombokinase in- 
jiziert, so traten stärkste Dyspnoe, größte Beschleunigung der Herzaktion, 
heftige, meist klonische Krämpfe auf und der Tod erfolgte nach 2 bis 
8 Minuten. Trat der Tod in der Phase der verkürzten Gerinnungszeit ein, 
so fanden sich bei der Sektion Thromben im Herzen und in den Lungen- 
arterien. Lokal angewandt ist Thrombokinase dagegen unbedenklich und 
ein ausgezeichnetes Blutstillungsmittel. Das Koagulen Kocher-Fonio, 
das angeblich aus Blutplättchen gewonnen wird, eignet sich für eine der- 
artige Applikation. Auch das Cephalin gehört hierher. 

Wenn mit diesen Mitteln, ferner mit Serum, Gelatine und Pepton bei 
subcutaner oder intravenöser Applikation Erfolge erzielt wurden, so tut 
man gut, nach anderen Erklärungsmöglichkeiten zu suchen. Für die 
anaphylaktoide Purpura denkt Glanzmann àn eine ‚„Desensibilisierung‘‘ 
im Sinne der’ Anaphylaxielehre. Er denkt an einen unspezifischen Schutz, 
wie ihn Pepton, artfremdes Serum im Tierversuch beim präparierten Tier 
hervorrufen. 

Die Kalktherapie versucht man dadurch zu retten, daß man nach 
den Untersuchungen von Chiari und Januschke in den Kalksalzen eine 
Art gefäßdichtendes Agens erblickt. 

Fast noch weniger aussichtevoll als die bisher erwähnten Faktoren ist 
die allgemeine Anwendung der eigentlichen Hämostyptica: Adrenalin, 
Secale cornutum usw. Hier kann es zweifellos durch eine Addition von 
Giftwirkungen zur Verstärkung der Blutung kommen. Max Wolf beobach- 
tete im Anschluß an Secale cornutum bei orthostatischer Purpura starke 
Blutausscheidung im Urin, beträchtliche Störung des Allgemeinbefindens 
und Fieber. Ich selbst sah in einem Falle von Masern am Tage nach einer 
Adrenalininjektion das Exanthem hämorrhagisch werden. 

Für die Therapie der anaphylactoiden Purpura sind die Antipyretica 
zu nennen. Веі Р. abdominalis ist Atropin wirksam. 

Arsen ist bei den verschiedenen Formen von Purpura mit Nutzen 
gegeben worden. Der Erfolg der Vaccinetherapie ist nach Don zweifel- 
haft, nach Bruce, wie ich Dons Ausführungen entnehme, schädlich. 

Ohne sich Vorstellungen über den komplizierteren Mechanismus zu 
machen, griff man schon in früheren Zeiten zur Bluttransfusion. Neuere 
Autoren legen besonderen Wert darauf, undefibriniertes Blut mit vollem 
Plättchengehalt zur Transfusion zu benutzen, in der Hoffnung, duroh den 
direkten Ersatz der transfundierten Plättchen die Blutungsneigung zu 
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beeinflussen. Technisch ist dies auf zweierlei Wegen möglich: durch direkte 
Bluttransfusion von der A. radialis des Spenders in die У. cubitalis des 
Empfängers oder nach Auffangen des Blutes in Hirudin oder in Natrium- 
citrat. (Schrumpf), Öttenberg und Libmann führten 12 direkte Trans- 
fusionen bei 9 Fällen von Purpura haemorrhagica aus. 2 der Patienten 
starben unbeeinflußt, abgesehen vom Erfolg des temporären Blutersatzes, 
6 erholten sich vollständig, eine Patientin verließ das Krankenhaus un- 
gebessert. Das prompte Aufhören der Hämorrhagien war in den meisten 
Fällen auffallend. Diese Erscheinung läßt keinen Zweifel, daß außer dem 
Erfolg des Blutersatzes ein bestimmter Heilwert vorhanden war. Worauf 
der Heilwert beruht, ist noch nicht völlig klar, zweifellos hat er nichts mit 
der Wiederherstellung der Blutgerinnung zu tun, denn bei Purpura hae- 
morrhagica gerinnt das Blut normal. Die Anhänger der Auffassung, daß 
die Gegenwart der Plättchen von organischem Nutzen bei der Blutstillung 
ist, werden geneigt sein, den Heilwert der direkten Bluttransfusion mit der 
frischen Blutzufuhr in Zusammenhang zu setzen. Es ist aber zu berück- 
sichtigen, daß die Lebensdauer der Plättchen sehr gering ist, und daß die 
durch die Transfusion erhöhte Plättchenzahl nach wenigen Tagen wieder 
auf den früheren Wert zurücksinkt. Trotzdem bleibt die Besserung der 
Blutungsneigung bestehen. Nur in 2 Fällen von Purpura haemorrhagica 
post partum waren die Hämorrhagien ganz unbeeinflußt durch ziemlich 
große Transfusionen. Die Autoren rechnen mit der Möglichkeit, daß die 
Pathogenese dieser Fälle different von anderen ist. 

Bemerkenswert ist eine Notiz von Duke, die sich auf Transfusionen 
bei Purpura haemorrhagica bezieht. Er sagt: „Keiner der Patienten 
zeigte eine so ausgesprochene Blutungstendenz nach der 
Transfusion wie vorher, selbst nachdem die Plättchenzahlen 
zu ihrem früheren Niveau herabgesunken waren. Dies sprach 
sich sowohl in der Blutungszeit wie in den spontanen Hä- 
morrhagien aus.“ Hieraus geht, wie ich noch einmal betonen möchte, 
meines Erachtens hervor, daß die Verkettung von Blutungszeit 
und Blutplättchenzahl nicht mit einfachen, quasi mechani- 
schen Betrachtungen abgetan werden kann, sondern wahr- 
scheinlich eine kompliziertere ist. 

Die Heilergebnisse erinnern an diejenigen bei perniziöser Anämie. 
Nach den von mir durchgeführten Untersuchungen kann man damit 
rechnen, daß bei Fehlen von Isohämolysinen und Isohämagglutininen 
der weitaus größte Teil der transfundierten Erythrocyten erhalten 
bleibt. Trotzdem ist es jedem Kliniker geläufig, daß der Erfolg 
mit der Reaktion des Organismus steht und fällt. Der Erfolg der 
Transfusion iat nach wenigen Tagen erloschen, falls nicht eine Reaktion 
mit Beteiligung des Knochenmarkes einsetzt. Diese kann allerdings einen 
solchen Grad annehmen, daß eine lange anhaltende Besserung herbei- 
geführt wird. Wenn dabei von Reaktion gesprochen wird, so ist das weiter 
nichts als eine Umschreibung der Tatsache, daß sich neues Blut bildet 
und erhält, denn weshalb dem deletären Anämisierungsprozesse Einhalt 
getan wird, bleibt ungeklärt. Ebenso ist wohl anzunehmen, daß auch die 
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Bluttransfusion beim Morbus Werlhof die Krankheit auf einem noch un- 
bekannten Wege beeinflußt. Es wäre interessant, nicht nur die Wirkungen 
der direkten und indirekten Bluttransfusionen miteinander zu vergleichen, 
sondern auch solche mit gewaschenem Blut, also lediglich mit suspen- 
dierten Erythrocyten auszuführen, eine Art der Transfusion, die, wie bei 
mir M. Levy gezeigt hat, ebenfalls ausgezeichnete Resultate geben kann. 
Nicht ohne Interesse ist es, zu erwähnen, daß ein therapeutischer 
Effekt beim Werlhof auch durch intramuskuläre Injektionen erzielt 
werden konnte, also auf einem Wege, durch den offenbar eine direkte 
Vermehrung der Blutplättchenzahl nicht herbeigeführt werden kann. 
Emsheimer beschreibt den Fall eines 5*/ jährigen Knaben, der zunächst 
mit Hauterscheinungen erkrankte und dann Zahnfleischblutungen bekam, 
am 10. Tage Hämaturie. Subcutane Injektionen von Pferdeserum waren 
ohne Erfolg. 20 ccm frisches ganzes Blut von einem Verwandten intra- 
muskulär injiziert, führte diesen herbei. Ungefähr 12 Stunden nach der 
Injektion wurde der Urin, der für 7 Tage dunkelbraun, zuweilen fast 
schwarz gewesen war, viel heller in der Farbe, 4 Stunden später, d. 3. 
16 Stunden nach der Injektion, entleerte das Kind Urin, der für das Auge 
vollkommen klar war und nur mikroskopisch noch einige rote Blutzellen 
enthielt. 10 Tage nach der Injektion enthielt keine Probe auch nur mi- 
kroskopisch Blut. Die Besserung im Verhalten der Haut war zwar weniger 
auffallend, aber ebenso stetig wie ausgesprochen. 


Eine sehr interessante Bereicherung hat die Therapie durch Kaz- 
nelson erfahren, der zum erstenmal im Oktober 1916 den Beweis erbrachte, 
daß der Morbus Werlhof erfolgreich mit Milzexstirpation behandelt 
werden kann. 


Es handelte sich um eine 36jährige Frau, die am 29. VI. 1916 mit sohwerstem 
Nasenbluten in die Klinik gebracht wurde. Der Körper war übersät mit kleinen 
Petechien und zahlreichen großen Suffusionen. Sie gab an, schon seit ihrer 
frühesten Jugend an einer Tendenz zu Blutungen gelitten zu haben, die sich bis 
zum Jahre 1906 nur in häufigem starkem Nasenbluten und Auftreten von blauen 
Flecken bei auch nur geringer äußerer Gewalt kund tat. Die Menses, die im 
15. Lebensjahre begannen, waren immer sehr stark und langdauernd (5 bis 9 Tage). 
Anfang Juni 1906 begann sie im Anschluß an eine Periode, ohne daß sie eine be- 
sondere Ursache angeben könnte, heftig aus dem Genitale zu bluten, gleichzeitig 
trat Nasen- und Zahnfleischbluten auf und reichlich kleinste Hämorrhagien zeigten 
sich zum ersten Male in der Haut. Neun Wochen lang dauerte die Genital- 
blutung ohne Aufhören mit wechselnder Stärke an, trotzdem verschiedene Styptica 
(Styptizin, Gelatine) angewendet wurden. Immer wieder mußte die Vagina tam- 
‘poniert werden, manchmal mit Adrenalintampons, ohne daß der Erfolg andauernd 
gewesen wäre. Während dieser Periode der Erkrankung sank die Zahl der Erythro- 
oyten bis 940000, der Hämoglobingehalt auf ca. 10 Proz. Vom September 1906 
an erholte die Patientin sich wieder. Ihr Körpergewicht nahm innerhalb von 
H, Jahren von 48 kg (kurz nach den schweren Blutungen) auf 82 kg zu. Die 
Hautblutungen verschwanden jedoch nie mehr ganz und häufig hatte die Patientin 
euch Nasenbluten. 1910 machte sie eine Geburt durch, bei der sie wieder sehr stark 
blutete. Seit dieser Zeit waren die Menstrualblutungen so heftig, daß ihr vom 
Arzt häufig Ergotin verordnet wurde. 1913 hatte sie wieder eine Attacke starker 
Menorrhagien, die jedoch die Heftigkeit der ersten Attacke nicht erreichte und 
nach etwa einem Monat abklang. Die Neigung zu Blutungen blieb jedoch weiter 
bestehen. Ende Juni 1916 trat der dritte schwere Anfall ein; nach Ansicht der 
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Patientin infolge außergewöhnlicher Anstrengung beim Wäschewaschen. Diesmal 
stand das unstillbare Nasenbluten im Vordergrund. 

Pat. hat als Kind die Blattern überstanden. Aus der Familiengeschichte ist 
bemerkenswert, daß eine Schwester und die Mutter an Tuberkulose starben. Der 
Vater soll als Kind häufig Nasenbluten gehabt haben. 

Das Blut zeigt morphologisch: Rote 3792000, Sahli corr. 60, Färbeindex 
0,70; weiße 6710; Neutrophile 5260 (78,4 Proz.), Lymphocyten 1110 (16,6 Proz.), 
Eosinophile 40 (0,6 Proz.), Mastzellen 40 (0,6 Proz.), Monocyten 250 (3,8 Proz.), 
spärliche Myelocyten und Normoblasten. Die Zahl der Blutplättchen beträgt 
200 im Kubikmillimeter, und zwar sind die Blutplättchen fast ausschließlich Riesen- 
formen. Im gefärbten Ausstrichpräparst findet man eine geringe Färbbarkeit der 
Erythrocyten, leichte Poikilooytose, vereinzelte Mikrooyten und polychromatische 


yten. 

Die Gerinnungszeit, d.h. die Zeit des ersten Ausfallens von Fibrinfäden, 
ist, mit dem Apparate von Bürker bestimmt, drei Minuten, also wie gewöhnlich 
nach größeren Hämorrhagien verkürzt. 

Eine in einem capillaren U-Röhrchen aufgefangene Blutprobe zeigt auch 
nach 48 Stunden keine Retraktion des Blutkuchens. 

Im Harn sind die Eiweiß-, Zucker-, Diazo-, Indicanreaktion negativ, dagegen 
die Ehrlichsche Aldehydprobe positiv. (Vermehrung des Urobilinogens wahrschein- 
lich infolge der Resorption der großen Blutextravasate.) Im Sediment außer Va- 
ginalepithelien auch Erythrocyten. 

Verlauf: Die Patientin hatte die erste Zeit ihres klinischen Aufenthalts 
häufig subfebrile Temperaturen, die aber allmählich aufhörten. In 3!/, Monaten 
trat nur sehr langsam eine ganz unvollkommene Besserung ihres Zustandes ein. 
Die Patientin wagte sich während dieser ganzen Zeit nicht im Bett aufzusetzen 
sus Furcht vor dem Stärkerwerden der Blutungen. 6 Wochen lang mußte 
man fortwährend die Nasenhöhle von vorne und rückwärts tamponiert lassen. 
Styptica (10 ccm 6 prozentiger Kochsalzlösung intravenös, 5 сот Milch intra- 
glutäal, Calcium) hatten keinen besonderen Effekt. Erst nach 6 Wochen 
hörte das Nasenbluten, wahrscheinlich infolge der fast vollkommenen Bewegungs- 
losigkeit, welche die Patientin bewahrte, auf. Die Hautblutungen traten aber 
während der ganzen Zeit immer wieder von neuem auf. Das Zahnfleisch war 
immer von einer blutigen Flüssigkeit bedeckt, Am 11. September traten ganz 
unvermittelt heftige Kopfschmerzen und häufiges Erbrechen auf, die mehrere 
Tage lang andauerten und sich nur allmählich besserten. Als Ursache dieser 
Symptome wurden Hämorrhagien in den Hirnhäuten vermutet. 

Der Blutbefund änderte sich nur insofern, als anfangs die Erythrocytenzahl 
bis auf 3100000 sank, der Hämoglobingehalt auf 51 (Sahli corr.) und erst später 
sich allmählich wieder hob. An Stelle der normalen Leukooytenzahl im Anfang 
trat Leukopenie bis 2760 Leukocyten im Kubikmillimetes ein — ein Zeichen der 
beginnenden Erschöpfung des Knochenmarks. Die Blutplättchenzahl stieg höchstens 
bis 600 pro Kubikmillimeter. Der Blutkuchen blieb fast bei jeder Untersuchung 
irretraktil. 

Mit Einwilligung der Patientin wurde die bei der Untersuchung 
3 Querfinger unterhalb des linken Rippenbogens als mäßig derber Tumor 
hervorreichende Milz exstirpiert. Der Erfolg war überraschend und 
übertraf die kühnsten Erwartungen. Bei der Blutuntersuchung, die am 
zweiten Tage nach der Operation vorgenommen wurde, fiel sogleich auf, 
daß trotz tiefen Einstiches mit der Franckeschen Nadel nicht ein ein- 
ziger Blutstropfen herausquoll, während früher leisester Einstich genügt 
hatte, um weit mehr als genug Blut für die Untersuchung zu erhalten. 
Die Betrachtung des Blutpräparates (besonders.schön bei Vitalfärbung) 
brachte die Erklärung: Die Zahl der Thrombocyten war von ca. 300 vor 


der Operation auf weit über !/, Million im Kubikmillimeter gestiegen, und 


106 Werner Schultz: Die Pupuraerkrankungen. 


zwar waren hauptsächlich Blutplättchen von normaler Größe zu sehen. 
Ein entsprechendes Resultat ergab die Prüfung der Retraktilität: Bereits 
nach 20 Minuten begann der Blutkuchen von der Wand des U-Röhrchens 
sich loszulösen und füllte nach einer Stunde nur noch ein Viertel der Weite 
des U-Röhrchens aus. | 

Fast gleichzeitig mit der Entfernung der Milz war die Neigung zu 
Blutungen vollkommen verschwunden. Die Blutplättchen überschwemm- 
ten bald in großer Menge das Blut: Die Hyperfunktion der Megakaryo- 
cyten, die früher die starke Thrombolyse auszugleichen suchten, kam 
nun durch die übernormale Zahl der Blutplättchen zum Ausdruck. 

Nach brieflicher Mitteilung des Herrn P. Kaznelson vom 22. März 
1918 befindet sich diese Patientin noch vollkommen wohl. Es besteht 
nicht die geringste Neigung zu Blutungen. Die Blutplättchenzahl ist 
relativ hoch: ca. 120000. Die Retraktion des Blutkuchens ist normal. 

Seiner Mitteilung entnehme ich des weiteren einen zweiten Fall, ein 
25jähriges Mädchen betreffend, das etwa 6 bis 7 Jahre an schwersten Blu- 
tungen litt und dauernd eine sehr starke Anämie aufwies. Es wurde 
Nov. 1916 operiert und auch hier Besserung erzielt, wenn auch nicht so 
maximal wie in Fall 1. Blutplättchen vor der Operation ca. 300, jetzt 
ziemlich konstant ca. 13000. Es besteht zur Zeit nur Purpura simplex 
und keine Schleimhautblutung mehr. Die extreme Anämie ist vollkommen 
geschwunden; die Patientin, die jahrelang zu jeder Arbeit unfähig war, 
ist jetzt vollständig arbeitsfähig. 

Im dritten Fall eines 12jährigen Mädchens, das im Dezember 1916 
operiert wurde, nachdem es schon jahrelang an Blutungen litt, besteht 
jetzt ebenfalls nur noch eine Purpura simplex. Die Blutplättchenzahl be- 
trägt das 15- bis 20fache des Wertes vor der Operation. 

LG Der Parallelismus mit der Therapie der perniziösen Anämie liegt auch 
_ hier auf der Hand, indessen ist nach Kaznelsons Mitteilung der post- 
operative Anstieg der Blutplättchen beim Morbus Werlhof weit inten- 
siver als bei der perniziösen Anämie. Die Kranken sind allerdings wohl 
nicht als geheilt anzusehen, aber einer durchgreifenden Besserung zu- 
geführt, und zwar. anhaltender als bei der perniziösen Anämie, bei der 
sich der Erfolg des Eingriffs im großen und ganzen nach einer Anzahl von 
Monaten erschöpft. 

Kurz verwiesen sei noch auf die neuere Publikation von Schmidt, die 
sich den Ausführungen Kaznelsons anfügt. 

Das Aufhören der Blutungen nach Milzexstirpation erklärt sich ein- 
fach, wenn man von der Annahme ausgeht, daß die Hämorrhagien Folge 
des Plättehenmangels sind und daß infolge des Eingriffes eine knochen- 
markshemmende Hormonquelle bzw. eine Plättchenzerstörungsstätte elimi- 
niert wurde. Bringt man dagegen Plättchendefekt und Blutungen in eine 
koordinierte Stellung zueinander, so erhebt sich das Postulat einer Rolle 
der Milzwirkung im Bereiche der Regulierung des allgemeinen Blutgefäß- 
systems. Eine solche Funktion ist bisher unbewiesen, aber vielleicht der 
Erwägung wert! 


ПІ. Entwicklung und gegenwärtiger Stand unserer 


fesch 


л» фо о 


е 


о On 


11. 
12. 
18. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 


19. 


Kenntnisse über die Soorkrankheit. 


Von 


Rudolf Fischl-Prag. 





Literatur. 


. Audry, Ch., L’Evolution du Champignon du Muguet. Rev. de med. 7 


1887. 8. 586. 


. Baginsky, A., Über Soorkulturen. Deutsche med. Wochenschr. 1885. Nr. 50. 
. Berg, Е. Tb., Über die Schwämmohen bei Kindern, deutsch von O e d. 


Busoh, Bremen, J. G. Heyse. 1848. 


. Bohn, H., Die Mundkrankheiten des Kindes, Leipzig, W. Engelmann. 1866. 


— Artikel: Soor in Gerhardts Handb. d Kinderkrankh. A Abt. 2. 8.81. 
Tübingen, H. Laupp, 1880. 


. Brandenberg, Angina oidica bei Erwachsenen. Korrespondenzbl. f. Schweiz. 


Ärzte. 28. 1893. S. 709. 


. Сао, G., Oidien und Oidienmyoose. Zeitschr. f. Нур. 84. 1900. S. 282. 
. Ch arrin, L’Oidium albicans agent pathogéne général; mécanisme des acci- 


dents. La Semaine médicale. 15. 1895. S. 247. 


. — et Ostrowsky, L’Oidium albicans agent pathogène général. Comptes 


rendus de la Soc. de Biol. 1896. S. 743. 


. Chirai et Sartori, Sur la présence de l’Endomyces albicans, parasite du 


muguet, dans l’intestin des enfants a. ne sont pas nourris au sein. Comptes 
rendus de la Soc. de Biol. 1907. 1. 8. 207. 

Cohendy, F., Sur le traitement du muguet chez le nouveau-ne, These de 
Paris. 1899. ° 

Comby, J., Artikel: Muguet im Traité des Maladies de l’ Enfance. Herausgegeb. 
von Grancher-Comby. 2. Aufl. 2. S. 25. Paris, Masson u. Co. 1904. 

Concetti, L., Biologie et pathogénie du Muguet. Arch. de.méd. des enf. 
8. 1900. S. 449. 

Denecke, Ein Fall von Soorinfektion als Beitrag zur Pathogenese des Soor. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 62. 1902. 8. 548. 

Döderlein, A., Das Scheidensekret. Leipzig, Е. Besold. 1892. 

Epstein, A., Über Soor bei Kindern. Prag. Mediz. Wochenschr. 1880. Nr.5. 

— Vulvite et Vulvovaginite im Traité des Maladies de l’Enfanoe. Herausge- 
geb. von Grancher-Comby. 2. Aufl. 2. Paris, Masson u. Co. 1904. 

Ernst, P., Über eine Nierenmycose und das gleichzeitige Vorkommen ver- 
schiedener Pilzformen bei Diabetes. Virchows Arch. 187. 1904. 8. 486. 

Escherich, Th., Der Borsäureschnuller, eine neue Behandlungsmethode des 
Soor. Therapie der Gegenwart. 1899. Sonderabdruok. 


. Fischer, B. u. Brebeok, C., Zur Morphologie und Biologie und Systematik 


der Kahmpilze, der Monilia candida Hansen und des Soorerregers.” Jens, 
G. Fischer. 1894. 


108 Rudolf Fischl: 


21. 
22. 
23. 


24. 


25. 


26. 
21. 


81. 


82. 
38. 
84. 
85. 
36. 
87. 
38. 
89. 
40. 
41. 
42. 
43. 
44. 


45. 


46. 


41. 


Fischer, J., Soor des weiblichen Genitales. Wien. Klin. Wochenschr. Jahrg. 9. 
1896. 8. 1168. 

Fischl, К., Statistischer Beitrag zur Frage der Prophylaxe der Mundkrank- 
heiten beim Säugling. Prag. med. Wochenschr. 1886. Nr. 41. 

— Die Entwicklung und der gegenwärtige Stand unserer Kenntnisse über den 
Soor. Zentralbl. f. Kinderheilk. 1. 1887. 8. 821. 

— Verfahren zur Herstellung mikroskopischer Präparate aus Reagenzglaskul- 
turen. Die Anfertigung von wirksamen mit Mikroorganismen imprägnierten 
Fäden. Fortschritte der Medizin. 5. 1887. Nr. 20. 

Freudenberg, A., Über Soor bei gesunden Erwachsenen. Zentralbl. f. klin. 
Med. 1886. Nr. 48. 

Freyhan, ÜberPneumonomycosis. Berlin. klin. Woohenschr. 28. 1891. S.1192. 

Galippe, Note sur un champignon, développé dans la salive һотаіпе. Journ. 
de l’Anatomie. 80. 1885. S. 538. 


28. Giulini, P., Soor der Vulva. Zentralbl. f. Gynäkol. 9. 1891. S. 1049. 
29. 
80. Grasset, H., Étude d'un champignon pyogène, parasite de l’homme. Arch. 


Golliner, Soor der Vulva. Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 50. 


de méd. experim. 5. 1893. S. 664. 

Grawitz, P., Beiträge zur systematischen Botanik der pflanzlichen Parasiten 
mit experimentellen Untersuchungen über die durch sie bedingten Krank- 
heiten. Virchows Arch. 70. 1877. S. 546. 

— Die Stellung des Soorpilzes in der Myoologie der Kahmpilze. Ebenda. 78. 
1878. S. 147. 

— Über die Parasiten des Soors, des Favus und Herpes tonsurans. Ebenda. 
108. 1886. S. 398. 

Grenet et Fargin-Fayolle, La Pratique des Maladies des Enfants. 2. 
8. 67. Рагів, В. Bailliöre et Fils. 1910. 

Grosz, J., Beiträge zur Pathogenese, Prophylaxe und Therapie des Soor bei 
Neugeborenen. Jahrb. f. Kinderheilk. 42. 1896. 8. 177. 

Guiart, J., Les Metastases du Muguet. Rev. de méd. Festschr. f. Lépine. 
1911. 8. 330. 

Guidi, G., Mugbhetto, Micologia e Metastasi del Mughetto. Firenze, Stabili- 
mento tipografico Fiorentino. 1896. 

Hausmann, Die Parasiten der weiblichen Geschlechtsorgane. Berlin, A. Hirsoh- 
wald. 1870. 

Heidsieck, Nachweis des Soorpilzes in diphtherieverdächtigen Rachenaus- 
strichen. Zentralbl. f. Bakteriol. 54. 1. Abteil. 1910. S. 108. 

Heller, A., Beitrag zur Lehre vom Soor. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 585. 
1895. 8. 123. 

Herff, О. v., Über Scheidenmycosen. Volkmanns Samml. klin. Vortr. Nr. 137. 
Gynäkol. Nr. 52. Leipzig, Breitkopf u. Härtel. 1894—1897. 

Herzfeld, J., Zwei Fälle von Mycose. Berlin. klin. Wochenschr. 1897. Nr.45. 
8. 990. 

Heubner, O., Über einen Fall von Soor-Allgemeininfektion. Deutsche med. 
Wochenschr. 19. 1903. 8. 581. 

Hiebler, Е. v., Über einen Fall von Pyämie mit Soorinfektion. Zentralbl. f, 
Bakteriol. 86. Abteil. 1. 1904. 8. 505. 

Hiekel, R., Beiträge zur Morphologie und Physiologie des Soorerregers, 
Sitzungsber. d. Kais. Akad. d. Wissensch., mathemat.-naturwissenschaftl., 
Klasse. 115. 1906. S. 159. 

Hoenerkopff, 8. A., De natura vegetabili ao diagnosi aphtharum. Gryphiae, 
typis Fr. G. Kunike. 1843. 

Hutinel et Nob&court, Les Maladies dee Enfants. 8. S. 60. Paris, Asselin 
et Houzeau. 1909. 


. Ibrahim, J., Über eine Soormycose der Haut im frühen Säuglingsalter. Arch, 


f. Kinderheilk. 55. 8. 91. 


Entwicklung u. gegenwärtiger Stand unserer Kenntnisse üb. die Soorkrankheit. 109 


49. Jacobitz u. Kayser, H., Säurefeste Bacillen in Blasinstrumenten und ihre 
Bedeutung für die Diagnostik. Münch. med. Wochenschr. 1910. 8. 1175. 

50. Kehrer, Е. A., Über den Soorpilz. Heidelberg, С. Winter. 1883. 

51. Klemperer, G., Über die Natur des Soorpilzes. Zentralbl. f. klin. Med. 6. 

_ 1885. 8. 849. 

52. — Über den Soorpilz. Inaug.-Dissert. Berlin, G. Schade. 1886. 

53. Langerhans, R., Ein Fall von Soor des Oesophagus mit eitriger Entzündung 
der Schleimhaut. Virchows Arch. 109. 1887. 8. 352. 

54. Legay et Legrain, Tuberculose pulmonaire et Muguet. Arch. gén. de med. 
Sept. 1883. Ref. im Zentralbl. f. Bakteriol. 14. 1893. S. 701. 

55. Levy, F., Soorangina. Berl. klin. Wochenschr. 1916. S. 1129. 

56. Macé, O., Le Muguet A forme levure chez le nouveau-né. L’Obstötrique. 8. 
1903. 8. 518. | 

57. Maresch, R., Zur Kenntnis der Soormycose des Magens. Zeitschr. f. Heilk. 
1907. Pathol. anatom. Teil. 8. 145. 

58. Мого, E., Soor im Handb. d. Kinderheilk. Herausgegeb. von Pfaundler u. 
Schloßmann. II. Aufl. 8. 8. 19. Leipzig, Е. С. W. Vogel. 1910. 

59. Parrot, J., L’Athröpsie, Leçons recueillies par le Dr. Troisier. Paris, С. Masson. 
1877. 

60. Plaut, H.C., Beitrag zur systematischen Stellung des Soorpilzes in der Bo- 
tanik. Leipzig, H. Voigt. 1885. 

61. — Neue Beiträge zur systematischen Stellung des Soorpilzes in der Botanik. 
Ebenda. 1887. 

62. — Die Hyphenpilze oder Eumyoeten. Handb. d. path. Mikroorg. Herausgegeb. 
von W. Kolle und A. Wassermann. Jena, G. Fischer. 1902. Heft 4 u. 5. 

63. — Dasselbe in II. Aufl. 1913. _ 

64. — Soor in: Spezielle Pathol. u. Therapie inn. Krankheiten. Herausgegeb. von 
F. Kraus u. Th. Brugsch, Berlin u. Wien, Urban u. Schwarzenberg. 1913. 
2. Abt. II. S. 390. 

65. Rabinowitsch, L., Untersuchungen über pathogene Hefearten. Zeitschr. f. 
Hyg. 21. 1896. 8. 11. u 

66. Rajat et Реја, Le parasite du Muguet et sa place dans Іа classification 
botanique. Comptes rendus de la Soc. de Biol. 61. 1906. 8. 617. 

67. Rajat, Diagnostic baotsriologique du Muguet. Journ. d’Obstetrique, de Gyn6- 
oologie et de Pédiatrie pratique. 20. Oktober 1907. 

68. Reubold, Beiträge zur Lehre vom Soor. Virchows Arch. 7. 1854. 8. 76. 

69. Ribbert, H., Abscess des Gehirns, veranlaßt durch Embolien des Oidium 
albicans. Berl. klin. Wochenschr. 16. 1879. S. 617. 

70. Roger, Modifications du sérum chez les animaux vaccinds contre l’Oidium 
albicans. Comptes rendus de la Soc. de Biol. 1896. S. 728. 

71. Roux, G. et Linossier, G., Recherches morphologiques sur le champignon 
du Muguet. Arch. de méd. experim. 2. 1890. S. 62. 

72. Sartory, A., Sur le polymorphisme du Muguet. Comptes rendus de la Soc. 
de Biol. 2. 1907. 8. 178. 

18. Schmidt, М. B., Über die Lokalisation des Soorpilzes in den Luftwegen und 
sein Eindringen in das Bindegewebe der Oesophagusschleimhaut. Zieglers 
Beitr. z. pathol. Anat. 8. 1890. 8. 173. 

74. Schmitt, A., Über den Soor der Kinder. Inaug.-Dissert. Würzburg, Valen- 
tin Link, 1852. 

75. Schmorl, G., Ein Fall von Soormetastase in den Nieren. Zentralbl. f. Bakteriol. 
7. 1890. S. 329. 

76. Sendziak, J., Ein ungewöhnlicher Fall von Soor der Mundhöhle, des Nasen- 
rachenraumes und дев Larynx. Arch. f. Laryngol. 4. 1896. 8. 421. 

77. Soltmann, O., Artikel: Soor in der Reslenzyklopädie der Medizin. Herausgegeb. 
von Eulenburg. 12. 1882. 8. 575. 


78. Sreberny, 8., Зоог bei gesunden Erwachsenen. Arch. f. Laryngol. 16. 1904 
8. 86. 


110 Rudolf Fischl: 


79. Steiner, M., Beiträge zur Pathogenese des Soorpilzes. Zentralbl. f. Bakteriol. 
21. 1897. 8. 885. 


80. Sternberg, C., Experimentelle — — über pathogene Hefen. Zie- 
glers Beitr. z. pathol. Anat. 82. 1902. 8.1 

81. Stoecklin, H. de, Recherches cliniques et expérimentales sur le rôle dee 
levures. Arch. de méd. expérim. 10. 1898. 8. 1. 

82. Stoos, M., Zur Ätiologie und Pathologie дег Anginen, der Stomatitis und des 
Soors. Basel u. Leipzig, C. Salmann. 1895. 

83. Stumpf, M., Untersuchungen über die Natur des Soorpilzes. Ärztl. Intelligenzbl. 
1885. 8. 627. Ref. im Zentralbl. f. klin. Med. 7. 1886. 8. 44. 

84. Taube, Pyoktanin gegen Diphtherie, Scharlachdiphtherie, Tonillitis und Зоог. 
Deutsche med. Wochenschr. 1892. 8. 862. 


85. Teissier, Sur un cas d’Angine pseudomembraneuse. Arch. de méd. experim. 
1. 1895. 8. 265. 


86. Tordeus, E., Essai sur le Muguet des Nouveau-n6s. Thèse d’Aggregation. 
Bruxelles, H. Manceaux. 1882. 


87. Wagner, E., Zur Kenntnis des Soors des Oesophagus. Jahrb. f. Kinderheilk. 
N. Е. 1. 1868. S. 58. 

88. Widal, F., Abrami, P., Brissaud, Е. et Weill, A., Serodiagnostic myco- 
sique. Applications au diagnostic de la Sporotrichose et де l’Actinomyoose. 
Les ooagglutinations et cofixations myoosiques. Ann. Pasteur. 24. 1910. 8.1. 

89. Wossidlo, Beitrag zu den Мусовеп der Harnwege. Verhand, d. deutsch. 
Gesellsch. f. Urol. II. Kongreß. 1909. Berlin, O. Coblentz. 

90. Zusch, O., Ein Fall von Noma mit ausgedehnter Soorbildung in hohem Alter. 
Münch. med. Wochenschr. 1908. S. 785. 


Eine der ersten Fragen, denen ich mich gleich zu Beginn meiner 
wissenschaftlichen Tätigkeit auf pädiatrischem Gebiete zuwandte, war 
die nach der pathogenetischen Bedeutung des Soorpilzes. Anlaß hiezu 
bot einerseits das rege Interesse, welches mein Freund Hugo Carl Plaut, 
der mich während meiner Leipziger Studienzeit in die bakteriologische 
Methodik einführte, speziell dem Soor entgegenbrachte, andererseits 
_ дег lebhafte Anteil, den mein Prager pädiatrischer Lehrer, Professor 
Alois Epstein, der klinischen Seite der Soorerkrankung widmete, deren 
Bedeutung ich selbst an dem Material der Kinderklinik an der Landes- 
findelanstalt bald kennen zu lernen Gelegenheit fand. Diese Anregun- 
gen veranlaßten mich, in dem Hofmeisterschen Laboratorium experi- 
mentelle Untersuchungen über die Kultur und die Haftbedingungen 
des Soorpilzes auf der Schleimhaut in Angriff zu nehmen. Diese Ar- 
beiten führten damals zu keinem abschließenden Ergebnis und ver- 
schafften mir nur gewisse technische Kunstgriffe (Herstellung von 
Schnittpräparaten aus Reagenzglaskulturen, Bereitung sicher wirksamer, 
mit Mikroben imprägnierter Fäden), die ich seinerzeit publiziert babe. 

Das Thema hörte jedoch nicht auf, mein Interesse wach zu halten, 
und ich beabsichtige jetzt, nach mehr als dreißigjähriger Unterbrechung, 
auf diesen Gegenstand wieder zurückzukommen, um in methodischer Weise 
speziell die Frage nach den noch immer nicht in befriedigender Weise 
geklärten Haftbedingungen des Pilzes auf der kindlichen Mundschleimhaut 
einer systematischen experimentellen Prüfung zu unterziehen. 

Diese Absicht hat mich zu neuerlichem Studium der seither stark 
angewachsenen Soorliteratur geführt, und ich möchte dies benützen, 
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um in den Ergebnissen eine Übersicht der Entwicklung und des jetzi- 
gen Standes der Frage zu geben, die vielleicht auch Anderen Anlaß 
zu neuerlicher Inangriffnahme dieses wohl viel bearbeiteten, aber im- 
“mer noch nach verschiedenen Richtungen ausbauungswerten Gegen- 
standes bietet. 

Die botanische Seite des Themas, die gleichfalls noch der end- 
gültigen Klärung harrt, habe ich, mangels der nötigen Kompetenz, 
nur so weit berührt, als dies zum Verständnis unbedingt notwendig ist. 

Es liegt nicht in meiner Absicht, den historischen Gang der 
Dinge hier aufzurollen; das ist schon wiederholt, unter anderen auch durch 
mich selbst, geschehen und würde den Umfang dieser Übersicht zu 
sehr ausdehnen, weshalb ich mich darauf beschränken will, die wich- 
tigeren durch Untersuchungen der letzten Dezennien geförderten Punkte 
zu erörtern. Ich beginne mit der Darlegung unserer Kenntnisse 


über die Fundorte des Soorpilzes in der Natur. 


Wenn auch schon die klinische Erfahrung darauf deutet, daß es sich 
um einen Krankheitserreger handelt, dem eine gewisse Ubiquität eig- 
nen müsse, denn unter bestimmten, später zu erörternden Bedingungen 
beobachtet man sein Auftreten überall, so fließen die Mitteilungen 
hierüber relativ spärlich. Wir vermissen in der betreffenden Literatur 
namentlich methodische, mit, den modernen Kulturverfahren angestellte 
Untersuchungen, und dementsprechend gestalten sich unsere Kenntnisse | 
auf diesem Gebiete sehr lückenhaft. 

Grawitz (1878) fand auf Magdeburger Sauerkohl einen Pilz, den 
er auf Grund von Kulturversuchen und Tierexperimenten als Soor er- 
klärte, doch widerrief derselbe Autor in einer späteren, im Jahre 1886 
erschienenen, Arbeit diese Befunde, da er unter Benützung der Koch- 
schen Züchtungsmethodik zu andersartigen Ergebnissen gelangte. 

Epstein (1880) fand im Mundsekret gesunder, weder früher noch 
später an Soor erkrankter Kinder mikroskopisch oft an Soor erinnernde 
Elemente, war also der erste, welcher einen gewissen latenten Mikro- 
bismus feststellen konnte, wie wir ihm auch bei anderen Bewohnern 
der Mundhöhle begegnen, die unter gewissen Bedingungen pathogene 
Bedeutung gewinnen. 

Am eingehendsten hat sich Kehrer (1883) mit diesen Fragen be- 
schäftigt, deren endgültige Klärung allerdings dürch die Mangelhaftig- 
keit der damals zur Verfügung stehenden Methodik stark behindert 
wurde. Er berichtet, daß er im Inhalt alter Sauggläser, die er den 
Hebammen bei seinen Inspektionsreisen als Oberhebearzt des Heidel- 
berger Bezirkes abnahm, oft Soorpilze nachweisen konnte. Er stellte- 
weiterhin Versuche an, um den Soorpilz in der Luft nachzuweisen. 
Unter zwölf solchen Versuchen fielen drei positiv aus; es handelte sich da- 
bei stets um mit dem Staub der Wochenzimmer infizierte Kulturgläser, 
nie um aus anderen Lokalitäten stammende. 

Sechs solche Gläser wurden unter den Betten soorkranker Kinder 
aufgestellt und enthielten am siebenten Tage sämtlich Soor, zwei an- 
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dere Gläser, die in einem leeren Wohnraum, resp. einer Wäschekammer 
gestanden waren, gleichfalls, während ein neuntee, das in der Präparaten- 
sammlung stand, ein negatives Resultat zeigte. e 

In den Faeces gesunder und kranker Kinder, es handelte sich vor- 
wiegend um Darmaffektionen, fanden sich spärliche Soorconidien, in 
den Entleerungen soorkranker Kinder waren solche reichlich nachweisbar. 

H. C. Plaut (1885) hielt in seinen ersten Studien den Soorpilz 
für identisch mit der Monilia candida Bonorden (später hat er ihn 
als diesem Pilze nur nahe verwandt bezeichnet) und berichtete in seiner 
ersten Publikation, er habe diese Monilis an den Saughütchen, Milch- 
flaschen und Zulpen, ferner in von Pockenlymphe, Kuh- und Schafe- 
milch aufgestellten Plattenkulturen gefunden. Weiterhin gedeihe dieselbe 
auch auf Kuhmist, was den Gedanken einer Übertragung beim Melken 
nahelege. In seiner zweiten, 1887 erschienenen Publikation zitiert er 
Bräutigam, der diese Monilia auf allen von ihm untersuchten Ob- 
jekten fand, sowie Adametz, der sie in Sand- und Lehmboden nach- 
wies. Allerdings erfuhren diese Angaben Plauts dadurch eine starke 
Einschränkung. daß es ihm nicht möglich war, eine andere Reinkultur 
des in Rede stehenden Pilzes zu benützen, als eine schon seit vielen 
Jahren im Leipziger botanischen Institute aufbewahrte Probe, die in 
den Kulturen aufging. Dies spricht somit nicht zugunsten der An- 
nahme von der Ubiquität der Monlia candida, deren Bedeutung für die 
Soorinfektion Plaut selbst übrigens in seinen späteren Veröffentlichun- 
gen nahezu fallen ließ. $ 

Klemperer (1886) fand in den Faeces von an Mundsoor leiden- 
den Kindern häufig diesen Pilz, eine auch später von verschiedenen 
Seiten erhobene Tatsache, die für die Verbreitung des Pilzes, nament- 
lich in Anstalten, gewiß nicht ohne Bedeutung ist. 

Berend (1900) wies den Soor in den Schaden nach, die das zur 
Reinigung der Brustwarzen der Ammen dienende Wasser enthielten; er 
fand ihn sowohl mikroskopisch als kulturell darin. Weiter konnte er 
ihn aus Rhagaden der Brustwarzen, Saugduten und Warzenhütchen 
züchten. 

Comby (1904) zitiert eine mir leider im Original unzugängliche 
Mitteilung von Roux und Vallat, welche Autoren den Soorpilz in der 
Luft der Spitalsräume nachgewiesen haben sollen. 

Sehr interessant sind die Mitteilungen von Chiray und Sartory 
(1907). Diese beiden Forscher fanden konstant in den Entleerungen 
junger Kinder Soor, den sie kulturell als solchen agnoszierten. Sie 
teilen die Fälle nach der Ernährungsweise in zwei Gruppen. Unter 
fünfzehn Brustkindern boten zwölf ein negatives Resultat, drei ein posi- 
tives (also 20 Proz.) In den positiven Fällen, bei denen übrigens die 
Reichung von Beikost nicht sicher ausgeschlossen werden konnte, wuchs 
der Soor erst in fünf bis sieben Tagen, was auf eine geringe Virulenz des- 
selben deutet, da er sonst schon nach zwei Tagen nachzuweisen war. 
Die zweite Gruppe umfaßt zehn künstlich genährte Kinder, von denen 
sieben (also 70 Proz.) Soor im Stuhl hatten. Von den drei negativen 
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Fällen betrafen zwei Säuglinge, die an Bronchopneumonie litten, wel- 
cher Umstand vielleicht das negative Ergebnis verursachte. 

Weiter wäre eine Mitteilung von Jacobitz und Kayser zu er- 
wähnen (1910), die auf Blasinstrumenten neben anderen Mikroben 
nicht selten auch Soor nachweisen konnten. 

Мого (1910) meint, daß fast jeder Milchstuhl Soor enthalte, wel- 
cher Pilz sich auch auf der Warzenhaut stillender Frauen, sowie in der 
Kuhmilch kulturell nachweisen lasse, während er in der Luft seltener 
zu finden sei. 

Endlich ist an dieser Stelle zu erwähnen, daß Grenet und Far- 
gin-Fayolle (1910) über mir gleichfalls im Original nicht zugängliche 
Untersuchungen von Lebrun berichten, welcher Autor Soorkeime in 
der Luft der Krankenzimmer nachgewiesen haben soll. 

Alles in allem somit eine recht spärliche Ausbeute, die namentlich 
systematische, mit dem Rüstzeug moderner Methodik unternommene 
Untersuchungen vermissen läßt, die die Quellen der Infektion nach- 
weisen, welche meiner Ansicht nach sehr reichliche sein müssen, da unter 
gewissen lokalen und allgemeinen im Kindeskörper gelegenen Bedingun- 
gen so gut wie überall, in Hütte und Palast, in der dicht belegten An- 
stalt und im Isolierraum, die Haftung zustande kommt. 


Haftbedingungen des Soorpilzes. 


Wenn wir von der älteren Literatur absehen, die ja, da der Er- 
reger der Soorkrankheit noch unbekannt war, weniger Bedeutung be- 
eitzt, so können wir dieses Kapitel mit den Angaben von Berg, dem 
ersten Schilderer des Soorpilzes, beginnen. Dieser äußert sich in seiner 
1848 erschienenen Monographie dahin, daß geschichtetes Pflasterepithel, 
wie es sich auf der Schleimhaut der Lippen, im Munde, Rachen und 
Oesophagus bis herab zur Cardia findet, die günstigsten Haftbedingun- 
gen biete. Oft, aber nicht immer gehe eine stärkere Rötung der Mund- 
schleimhaut der Sooreruption voraus; eine solche sei übrigens bei Neu- 
geborenen physiologisch und hänge mit der in dieser Lebenszeit sehr 
lebhaften Abstoßung des Epithels zusammen. 

Berg äußerte auch, wohl als erster, die Vermutung, daß die Re- 
aktion des Mundsekrets einen gewissen disponierenden Einfluß üben 
dürfte, und betonte, daß dieselbe bei Neugeborenen meist sauer, selten 
neutral und nur ganz ausnahmsweise alkalisch sei. 

Übrigens hat er die oben erwähnte krankhafte prodromale Rötung 
der Mundschleimhaut in den Fällen seiner Beobachtung öfter vermißt 
als gefunden. 

Die Soorkrankheit erklärt Berg für ein lokales Leiden. das keine 
anderen Veränderungen im Organismus des Patienten voraussetzt, als 
die in ihrer Natur noch immer wenig gekannte, durch die der Aphthen- 
vegetation der geeignete Boden vorbereitet wird. 

Die Reaktion der Mundhöhle soorkranker Kinder fand er in allen 
untersuchten Fällen ziemlich stark sauer. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 8 
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Seine Meinung geht dahin, daß zur Haftung des Soorpilzes eine 
qualitative Änderung des Mundsekrets notwendig sei, während die dem 
Soor vorausgehenden Erkrankungen mehr zufälliger Natur sind und die 
Mucosa für die Haftung des Pilzes vorbereiten. 

Die Prädisposition kann mechanischer und chemischer Natur sein; 
zu den Momenten ersterer Kategorie rechnet er den freien Zugang zur 
Mundhöhle und den relativen Ruhezustand derselben, der die Implan- 
tation und Entwicklung des Pilzes ermöglicht. Zu den chemisch vitalen 
Momenten zählt er die Gegenwart von Amylum, Zucker und even- 
tuellen anderen Stoffen, die sich in Milchsäure umwandeln können, An- 
wesenheit von Albumin und anderen stickstoffhaltigen Proteinverbin- 
dungen, eine gewisse chemische Krase der Mundschleimhaut, die sich 
entweder exzessiv sauer oder exzessiv alkalisch verhält, und in man- 
chen Fällen wohl auch gesunkene Lebensenergie örtlicher oder allgemeiner 
Natur, die den normalen Chemismus des Körpers nicht aufrecht zu er- 
halten vermag. 

Die Disposition des frühen Kindesalters erklärt Berg durch das 
viele Schlafen, die zartere Beschaffenheit der Mucosa der Mundhöhle, 
die fast stets sauere Reaktion des Mundsekrets, den reichlichen Gehalt 
der Milchnahrung an Amylum und zuckerhaltigen Stoffen, Albumin 
und Casein, sowie das Zurückbleiben solcher Stoffe im Munde und das 
leichte Sinken der vitalen Energie mit seinen Folgen, wie man ihm in 
diesem Alter oft begegnet. 

Besonders disponierend wirkt künstliche Nahrung, da sie Reste 
zurückläßt, die durch ihre eventuelle Zersetzung die Schleimhaut reizen. 

Mittler der Infektion sind außer der Luft die Brustwarzen, be- 
sonders, wenn die betreffende Frau auch ein soorkrankes Kind stillt, 
ferner Schnuller und Trinkgefäße, die nicht sauber gehalten werden, 
die Hände des Kindes und die Finger des Wartpersonals, sowie die 
Mundhöhle des letzteren, wenn die Speisen vorgekostet werden, weiter- 
hin Spielsachen, Kleidung, Bettzeug, die künstliche Nahrung selbst 
u. dgl. m. 

A. Schmitt (1852) bezeichnet das zarte Epithel und die feinen 
Papillen der Mundschleimhaut des jungen Säuglings als disponierende 
Momente, neben denen die Konstitution des Kindes, die chemische 
Krase der Mundhöhle, Mangel an Luft, Anhäufung vieler Individuen 
in demselben Raume, unsaubere Wäsche, ne Pflege und 
schlechte Nahrung in Betracht kommen. 

Als Vorläufer der Sooreruption beobachtete er eine lebhafte Rö- 
tung der Mundschleimhaut und Schwellung der Zungenpapillen. 

Die Ansteckung erfolgt nach diesem Autor auf dem Wege des 
Schnullers und der Brustwarzen, durch die Zimmerluft, Gegenstände usw. 

Recht interessante und zum größten Teile noch jetzt volle Gel- 
tung besitzende Angaben danken wir Reubold (1854). Er war der 
erste, der die ausschließliche Haftung des Soor auf geschichtetem 
Pflasterepithel leugnete und an der Hand eigener Erfahrungen wider- 
legte. Auch die Säurebildung im Munde bezeichnete er nicht als con- 
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ditio sine qua non, wie er sich überhaupt dahin ausspricht, daß eine 
rein chemische Theorie es nicht erkläre, warum der Soor nur zu ge- 
wissen Zeiten auftritt und nur ein Drittel aller Kinder, und auch diese 
nur in den ersten Lebenswochen, ergreift, sich auf Schleimhäuten fest- 
setzt, wo keine sauere Reaktion herrscht (z. B. auf der Mucosa der 
Respirationsorgane) u. dgl. m. 

‚Seiner Ansicht nach kommt neben der Reaktion auch die Ruhe 
der betreffenden Teile, weiter die Trockenheit der Mucosa in Betracht, 
ferner die Dicke der Pflasterepithelschichte, denn je beträchtlicher die- 
selbe sei, desto leichter erfolge die Haftung. 

Einen Katarrh der Schleimhaut faßt er als wichtiges disponieren- 
des Moment auf; es ist übrigens interessant, daß Reubold selbst an 
Soor erkrankte, der bei ihm im Gefolge einer Angina mit Mund- 
katarrh auftrat. ‚ 

Parrot (1877) widmet in seinen Vorlesungen über Athrepsie auch 
dem Soor ein Kapitel, das sehr bedeutsame Beiträge zu dieser Frage 
enthält. Auf Grund seiner Beobachtungen äußert er sich dahin, daß 
die Intensität der Rötung der Mundschleimhaut dem Entwicklungs- 
grade des Soor parallel geh& und eine Vorstufe desselben bilde, worauf 
übrigens schon Valleix hinwies, der dieses Symptom nur in einem 
Fünftel seiner Fälle vermißte. 

Als weitere einleitende Veränderungen beschreibt Parrot Trocken- 
heit der Mundschleimhaut, verbunden mit Schluck- und Saugbeschwerden, 
und findet häufig, wenn auch nicht konstant, sauere Reaktion der 
Mundhöhle. Bei der Abheilung des Prozesses nimmt diese stetig ab, 
und auch die Rötung wird zusehends geringer. ° | 

Sehr interessante Mitteilungen macht Parrot über experimentelle 
Untersuchungen von Delafond, welcher Autor bei Lämmern durch 
Hungernlassen derselben Haftung des in die Maulhöhle eingebrachten 
Soors erzielen konnte. Gleiches gelang ihm auch bei kranken Tieren, 
speziell solchen, die an Stomatitis oder Verdauungsstörungen mit sauer 
reagierendem Speichel litten. Solche Sauglämmer übertrugen die In- 
fektion auf die Muttertiere und diese wieder auf ihnen angelegte Läm- 
mer, falls dieselben eine Disposition zur Soorbehaftung aufwiesen. 
Diese gewiß recht interessanten axperimentellen Ergebnisse stimmen 
mit den klinischen Erfahrungen Parrots, der öfter Übertragung auf 
dem Wege der Brustwarzen beobachten konnte. Meist jedoch handelt 
es sich seiner Ansicht nach um Luftinfektionen. Er resumiert. dahin, 
daß der Soor nur auf entzündeter und sauer reagierender Mund- 
schleimhaut gedeihe. Nach seinen Erfahrungen scheint nur geschich- 
tetes Pflasterepithel eine Haftung zu gestatten, denn Parrot sah in 
Übereinstimmung mit Lelut niemals einen Übergang auf die Nasen- 
schleimhaut (und zwar auch nicht bei Wolfsrachen), sowie auch kein 
Überschreiten des Aditus laryngis. Es ist eigentlich merkwürdig, wie 
solche Vorkommnisse, die jedem, der nur einige Erfahrung besitzt, be- 
gegnen, diesen beiden Autoren entgehen oder von ihnen übersehen 
werden konnten. 

Ch 
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Auch Bohn, dem wir sowohl eine Monographie über Mundkrank- 
heiten des Kindes als auch die Bearbeitung dieses Kapitels im Ger- 
hardtschen Handbuch danken, hebt die Prädisposition des geschichteten 
Pflasterepithels hervor; dies sei auch der Grund, warum der Soor im 
Kehlkopf nur die Ligamenta aryepiglottica und den Aditus besiedle, 
während er sich an anderen Stellen des Larynx nur dann findet, wenn 
durch ulceröse Prozesse das normale Flimmerepithel durch geschichtetes 
Pflasterepithel ersetzt wurde (Rheiner), was auch für die Trachea und 
die Bronchien gilt. 

Die Befunde von Soor in der Vagina gravider Frauen sind nach 
Bohn gleichfalls durch das daselbst vorhandene Pflasterepithel und die 
sauere Reaktion des Scheidensekrets begünstigt. 

Was nun die Wege der Infektion anlangt, so glaubt dieser Autor, 
daß es sich meist um Ansteckung durch Einatmung handle; seltener 
gelangen die Keime aus dem Genitalschleim der mütterlichen Vagina 
während des Durchtrittes des Kindes in seine Mundhöhle. Ferner soll 
noch der Transport durch Gegenstände, wie Saugpfropfen, Schwämme 
u. dgl, sowie durch die Brustwarzeıf der Nährerin in Betracht kommen. 

Als prädisponierende Momente bezeichnet Bohn zunächst die frühe, . 
Lebenszeit; das Freibleiben der Kinder aus der ersten Lebenswoche 
spricht gegen die Häufigkeit einer kongenitalen Infektion auf dem 
Wege des mütterlichen Geburtsschlauches. 

Die Ruhe der Neugeborenen (im Volksmunde heißt es recht be- 
zeichnend: die Kinder schlafen sich die Schwämmchen an), der aus- 
schließliche oder vorwiegende Genuß von Milch und Amylaceen bilden 
weitere disponierende Faktoren. Brustkinder erkranken seltener als 
künstlich genährte, und unter diesen sind die Päppelkinder besonders 
oft ergriffen, bei welchen eine sauere Gärung in der Mundhöhle kaum 
ausbleibt. Die Erkrankung gesunder Säuglinge wird von Bohn geleugnet, 
doch steht die Äußerung, Soor sei eine selbständige Affektion, die das 
Kind primär befallen und seine einzige Erkrankung bilden könne, mit 
diesem Ausspruch in krassem Gegensatz. 

In weiterem Verfolg dieser Annahme erklärt Bohn auch einen 
prämonitorischen Katarrh der Mundschleimhaut nicht für unerläßlich 
und meint, es sei lediglich von Wichtigkeit, daB der Pilz die zu seinem 
Wachstum nötige Nahrung vorfinde und daß die Mucosa sich in einem 
gewissen Ruhezustande befinde. Er bezeichnet die Reaktionslosigkeit 
der Mundschleimhaut gegenüber dem Soor als eine oft geradezu über- 
raschende und betont nochmals, daß die katarrhalischen Veränderungen, 
wenn sie vorhanden sind, vielleicht durch die chemische Modifikation 
des Mundsekrets und die Herabsetzung der Widerständigkeit günstigere 
Haftbedingungen bieten, jedoch durchaus nicht unerläßlich sind. 

Überaus interessante und klinisch bedeutsame Beobachtungen 
danken wir Epstein, dessen Schilderung auch jetzt noch nahezu in 
allen Punkten volle Gültigkeit besitzt. Er äußert sich dahin, daß ein 
katarrhalischer Zustand der Mundschleimhaut in der Regel der Soor- 
eruption vorsusgehe; seltener sei es, daß beide gleichzeitig entstehen. 
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Dieser akute Katarrh der Mundschleimhaut wird bei protrahierter Dauer 
des Prozesses chronisch. Er betont weiter, daß sich der Soor durchaus 
nicht auf das geschichtete Pflasterepithel beschränkt, sondern auch die 
Mucosa der Pflugschar und der Nasenmuscheln infiziert. Auch bei 
Sektionen findet man häufig Pilzmassen in der Nasenhöhle, besonders 
zwischen den Muscheln. 

Im Kehlkopf sind der Eingang, die Morgagnischen Taschen und 
die aryepiglottischen Falten, alles dies übrigens selten, ergriffen, während 
ihm eine Affektion der Trachea und der Bronchien niemals begegnet 
ist. Die Gaumeneckengeschwüre bleiben, solange sie sezernieren, frei 
von Soor. 

Die Annahme von der Entstehung durch ausschließliche Milch- 
nahrung und die durch Zersetzung derselben in der Mundhöhle hervor- 
gerufene sauere Reaktion ist nach Epstein unhaltbar; Neugeborene, 
die aus irgendwelchem Grunde noch überhaupt keine Nahrung erhielten, 
erkranken auch an Soor, und umgekehrt findet sich in den späteren 
Lebensmonaten bei ausschließlicher Milchnahrung und der viel zersetz- 
lichereren Kuhmilch Soor sehr selten. Kinder jensiets des Säuglingsalters, 
die wegen schwerer Erkrankung durch Wochen nichts als Milch 
bekommen, erkranken nicht an Soor, und so ließen sich die Gegengründe 
noch weiter vermehren. Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut, 
wie sie von vielen Seiten postuliert wird, findet sich nach den sorg- 
fältigen Untersuchungen von Ritters bei 95 Proz. aller Neugeborenen, 
kann also nicht die Hauptursache bilden. Epstein selbst fand bei 
mehrmonatlichen gesunden und kranken Säuglingen regelmäßig sauere 
Reaktion des Mundsekrets ebenso bei älteren Kindern, und zwar alles 
dies ohne pathologischen Befund in der Mundhöhle. ` 

Auch der sehr problematische Nutzen der Alkalien gegen die 
Sooraffektion spricht in diesem Sinne. 

Richtig ist es hingegen, daß bei intensivem Soor Lackmuspapier 
stärker gerötet wird als bei soorfreier Mundschleimhaut. Mitunter 
nimmt das Mundsekret soorkranker Kinder sogar direkt ätzende Eigen- 
schaften an, so daß der Zeigefinger der den Mund reinigenden Pflegerin 
oft eine schmerzhafte Affektion des Nagelgliedes aufweist. 

Epstein ist der Ansicht, daß die Pilze überall herumschwärmen 
und wahrscheinlich auf dem Wege der Atmung auf die Mundschleim- 
haut gelangen. 

Mundkatarrh steht nach seiner Meinung in wesentlichem Zusammen- 
hang mit dem Auftreten der Mycose, ist nicht erst eine Wirkung der- 
selben, sondern eine wichtige Gelegenheitsursache. Er zitiert bei diesem 
Anlaß den Ausspruch von Brefeld, daß auch Schimmelpilze auf Obst 
erst dann haften, wenn ein krankhafter Zustand des Parenchyms vor- 
handen ist. 

Die Rötung der Mundschleimhaut ist entweder gleichmäßig oder 
tritt an einzelnen Stellen, besonders der Zunge und der Wangenschleimhaut, 
stärker hervor. Manchmal beobachtet man die Mycose schon am Tage 
nach Beginn der katarrhalischen Erscheinungen, mitunter erst mehrere 
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Tage nach Auftreten derselben. Die Rötung und Schwellung der 
Mundschleimhaut nimmt mit Ausbruch des Prozesses zu und erreicht 
mit ihm die Höhe. Mit Ablauf des Soor geht sie zurück, kann aber 
bei längerem Bestande der Affektion in chronischen Katarrh übergehen. 

Darmkatarrh ist eine häufige Komplikation, die dem Soor entweder 
vorausgeht oder sich nachher einstellt. Offenbar bildet der Mundkatarrh 
einen disponierenden Faktor für die Darmaffektion. 

Soor bei gesunden, gut zunehmenden Kindern, die von einer 
gesunden Amme gestillt werden, ist selten. 

Den Grund des vorwiegenden Befallenwerdens der ersten Lebens- 
wochen bilden wohl physiologische Eigentümlichkeiten der Mundhöhle 
in dieser Epoche. Vielleicht spielt die mangelhafte Speichelsekretion 
und die damit verbundene Trockenheit der Mundhöhle eine Rolle, zu- 
mal dem Speichel wahrscheinlich eine antimykotische Rolle zufällt. 

Einen Zusammenhang mit dem Soor der Vagina schwangerer Frauen, 
wie ihn Hausmann postuliert, hält Epstein für wenig plausibel, zu- 
mal die Affektion stets die vorderen Partien der Mundhöhle zuerst 
befällt, was bei einem solchen Infektionsmodus nicht geschehen würde. 

Sehr bedeutsame Angaben danken wir auch Soltmann (1882). 
Derselbe bezeichnet die katarrhalische Affektion der Mundschleimhaut 
als stets vorhandene Einleitung und konnte niemals Soor auf gesunder 
Mucosa antreffen. Auch die ausschließliche Eignung des geschichteten 
Pflasterepithels für die Soorhaftung stimmt nicht mit seinen Erfahrungen, 
denn er sah bei Wolfsrachen Ausbreitung des Prozesses auf die Nasen- 
schleimhaut. Bei gesunden Kindern geht der Sooreruption ein Erythem 
der Mundschleimhaut voraus, bei magendarmkranken sieht man jedoch 
den Pilz mitunter auf der anämischen blaßblauen Mucosa haften. 

Zersetzte Milchreste spielen nicht die wichtige Rolle, die ihnen 
früher vindiziert wurde, denn man beobachtet Soor auch bei Kindern, 
die noch keine Nahrung erhalten haben. Die sauere Reaktion findet 
sich bei den Neugeborenen nach den Untersuchungen von Ritters 
fast immer und nach eigenen Untersuchungen Soltmanns auch oft bei 
älteren gesunden Säuglingen, kann somit nicht von ausschlaggebender 
Bedeutung sein. , 

Soltmann ist eher geneigt, als disponierende beim Neugeborenen 
wirksame Momente die Unvollkommenheit der Entwicklung der Mund- 
schleimhaut, ihre Trockenheit und den Mangel an Speichel anzusehen, 
was sich mit den früher erwähnten Anschauungen Epsteins deckt. 

Die große Monographie von Tordeus (1882) bringt wenig Neues auf 
diesem Gebiete. Der Verfasser bezeichnet konstitutionell schwache 
kachektische und besonders frühgeborene Kinder als disponiert, doch 
kann sich nach seiner Erfahrung Soor auch bei gesunden Säuglingen 
entwickeln. Seiner Meinung nach, die jedoch gewiß nicht stimmt, 
handelt es sich um eine vorwiegende Erkrankung der Armen. 

Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut wirkt sicher disponierend, 
ist aber nicht die alleinige Ursache; daneben kommen noch die Trocken- 
heit der Mucosa, die Seltenheit der Schluckbewegungen und die geringe 
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Kraft derselben in Betracht, welche Momente zu Katarrh der Schleim- 
haut führen können, was besonders dann geschieht, wenn gleichzeitig 
dyspeptische Störungen vorhanden sind. Auch die künstliche Ernährung 
ist ein wichtiger fördernder Faktor. 

Viel bedeutsamer sind die Mitteilungen von Kehrer (1883), der 
in seiner bereits früher erwähnten Monographie auch diesem Kapitel 
eingehende Untersuchungen und Überlegungen widmet. Er ist ein 
warmer Anhänger der prophylaktischen Mundwaschungen, unter deren 
Gebrauch er einen Abfall der Soorfrequenz von 80 Proz. auf 12 Proz. 
beobachtete und dieselben später sogar auf Null herabsetzen konnte. 

Was die Infektionswege betrifft, so meint er, daß neben der Über- 
tragung durch die Luft auch eine solche durch die Brustwarzen der 
Amme, Sauggläser, Badewasser, unreine Finger, die Vagina der Schwan- 
geren während der Geburt sowie endlich durch die Faeces des Kindes 
іп Betracht komme. 

Über die Bedingungen des Haftens des Soorpilzes auf der Mund- 
schleimhaut äußert sich Kehrer dahin, daß die bessere Entwicklung 
auf geschichtetem Pflasterepithel damit zusammenhänge, daß die Keime 
in dasselbe tiefer eindringen können. In der Mundhöhle finde der Pilz 
an ihrem Speichel und abgestoßenen Epithel sowie den daselbst zurück- 
bleibenden Nahrungsresten einen guten Nährboden; weiterhin biete die 
offene, nicht durch Haare u. dgl. geschützte Lage der Mundspalte günstige 
Bedingungen für das Eindringen der Pilze, und endlich seien es unreine 
Fremdkörper, welche den Soor oft direkt einimpfen. 

Kehrer danken wir auch interessante historische Angaben; во 
erwähnt er, daß Berg, Gubler u. a. die besondere Häufigkeit des Soor 
bei Neugeborenen mit der saueren Reaktion des Mundsekrets in Zu- 
sammenhang brachten und Dutrochet der erste war, der eine der 
Eruption vorausgehende Rötung der Mundschleimhaut beschrieb. Er 
zitiert weiter Natalis Guillot, der bei 30 meist soorfreien Kindern 
die Reaktion des Mundes untersuchte, und sie sechsmal neutral, vier- 
undzwanzigmal schwach sauer fand; von den Letztgenannten litten drei 
an Soor. Gubler konstatierte bei 20 gesunden Kindern der ersten 
zwei Lebenswochen viermal leicht sauere, bei den übrigen neutrale oder 
schwach alkalische Reaktion; bei elf Soorkranken war die Reaktion 
neunmal stark sauer, zweimal neutral. Lutton untersuchte vierzig soor- 
freie mit Milch und Zerealien genährte Kinder und konstatierte stets 
schwach sauere Reaktion. Von 55 Soorpatienten Natalis Guillots 
hatten 51 sauere Reaktion, die bei acht derselben, bei denen darauf 
geachtet wurde, bereits vor dem Auftreten des Soor vorhanden war. 
Der Grad der Säuerung stieg und sank mit der Entwicklung resp. Ab- 
nahme des Soor; nach dem Abklingen desselben blieb die Reaktion 
sauer oder wurde neutral. Auch Lutton fand unter 13 Soorkranken 
nur einmal neutrale, sonst schwach oder stark sauere Reaktion. 

Kehrer zitiert weiter Reubold, der sich gleichfalls gegen die 
Ansicht ausspricht, daß Soor niemals ohne sauere Reaktion vorkomme 
und Quingaud, der darauf hinweist, daß man oft genug sauere Reaktion 
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nachweisen könne, ohne daß Soor vorhanden sei. Der letztgenannte 
Autor bezeichnet neben der saueren Reaktion die geringe Speichel- 
absonderung, die Trockenheit der Mundhöhle sowie die seltenen Schluck- 
bewegungen als disponierende Momente. 

von Ritter hat, wie bereits erwähnt, auch bei fehlendem Soor 
in der Regel mehr oder minder starke sauere Reaktion des Mundsekrete 
bei Neugeborenen nachgewiesen. 

Nach den Versuchen Kehrers wächst Soor in Milchsäurelösungen 
von 0,5 Proz. Konzentration aufwärts überhaupt nicht und in schwächeren 
` um so lebhafter, je niedriger die Konzentration ist. 

Alle diese genannten Momente, sowie die Tatsache, daß Alkalien 
gegen die Sooraffektion sich als ziemlich unwirksam erweisen, veran- 
lassen Kehrer, die Säuretheorie abzulehnen. 

Betreffs des primären Mundkatarrhs meint dieser Autor, daß das 
sich dabei reichlich abschilfernde Epithel und der produzierte Schleim 
eine dicke Humusschicht für den Soor bilden. In seinen Fällen war 
er übrigens nicht in der Lage, bei später soorkranken Kindern prodro- 
male Veränderungen der Mundschleimhaut zu konstatieren und erklärt 
aus diesem Grunde auch den primären Mundkatarrh nicht für eine 
unerläßliche Vorbedingung des Soor. 

Die Trockenheit der Mundhöhle und die spärliche Speichelsekretion 
sollen nicht nur durch den Wegfall des alkalischen Speichels, sondern 
auch als mechanische Mittel der Reinigung des Cavum oris in Betracht 
kommen. Nun ist aber der Speichel ein vorzüglicher Nährboden für 
den Soorpilz, weshalb man, was den Tatsachen durchaus nicht entspricht, 
die Sooraffektion bei Erwachsenen viel häufiger antreffen müßte, wenn 
diesem Sekret eine so wichtige Rolle zukäme, wie allgemein behauptet wird. 

Kehrer fand, daß schwächere Kinder mehr zu Soor neigen als 
kräftige und erklärt dies durch die geringere Intensität der Kau- und 
Schluckbewegungen bei diesen, infolgedessen Milchreste und abgestoßene 
Epithelien länger im Munde verweilen und auch die für das Wachstum 
des Pilzes notwendige Ruhe vorhanden ist. 

Gerade in dieser relativen Ruhe der Mundorgane, besonders der 
Zunge, sieht er ein wichtiges, disponierendes Moment. Daher sollen auch 
von Kindern, deren Mundhöhle nicht gereinigt wird, 80 Proz. erkranken, 
während bei täglich mehrmaliger Reinigung die Zahl auf 12 Proz. ab- 
sinkt. Diesen hemmenden Einfluß der Bewegung auf das Soorwachs- 
tum hat übrigens Grawitz mittels eines rotierenden Apparates experi- 
mentell nachzuweisen gesucht. 

Stärkemehlhaltige Nahrung, die leicht an der Zunge haften bleibt, 
scheint nach Kehrer das Wachstum zu begünstigen. 

Das Ergebnis dieser Überlegungen und Versuche wird dahin zu- 
sammengefaßt, daß weder die sauere Reaktion des Mundsekrets noch 
die beschränkte Speichelabsonderung, sondern lediglich die schwachen 
und bloß periodisch erfolgenden Kau- und Schluckbewegungen beim 
Säugling disponierend wirken. Dadurch bleiben das Eiweiß der Epi- 
thelien und Mundsekrete, das Casein und der Milchzucker sowie die 
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Milchsalze und die bei der milchsaueren Gärung sich bildenden milch- 
saueren Salze, endlich, bei künstlich Genährten, die Amylaceen, also 
gute und beste Nährmittel des Soor, in der Mundhöhle reichlich zurück. 
Weiterhin wird dem Pilz äuf diese Weise die zu seinem Wachstum 
und zum Einwuchern in das Mundepithel nötige Ruhe gewährt. Ob 
noch andere günstige Vorbedingungen gerade auf der Mundschleimhaut 
kleinster Kinder vorhanden sind, muß vorläufig dahingestellt bleiben. 

In prophylaktischer Richtung empfiehlt Kehrer gegen die Luft- 
infektion ausgiebiges Lüften, häufiges Aufwaschen des Fußbodens und 
der Wände, sowie öfteren Anstrich der letzteren; ferner bezeichnet er 
es als wichtig, die Gummistopfen und Sauger sowie die Badayannen 
sorgsam zu reinigen, die Brustwarzen der Stillenden häufig zu waschen, 
die kindliche Mundhöhle mehrmals täglich zu reinigen und solche Stoffe 
zu vermeiden, die als Nahrungsmittel überflüssig sind, und auf denen 
der Soorpilz gut gedeiht, wie Zuckerwasser, Sirupzusätze zum Schnuller 
u. dgl. m. 

Klemperer (1886) bezeichnet vorausgehenden Mundkatarrh als 
keine unerläßliche Vorbedingung für die Soorhaftung und zitiert Henoch, 
der den Pilz auf anämischer Schleimhaut gedeihen sah. 

Ich selbst gewann (1886) gelegentlich der aus anderen Gründen 
erfolgten Untersuchung eines größeren Materials von jungen Säuglingen 
den Eindruck, daß die Stomatitis eine conditio sine qua non für die 
Haftung des Soorpilzes bilde, was sowohl für seine natürliche Implan- 
tation als für eine künstlich herbeigeführte gilt. 

Die Prozentzahlen des Soor auf den drei Abteilungen der Gebär- 
anstalt, wie sie sich an je 400 von jeder derselben stammenden Fällen 
konstatieren ließen, waren klein und ziemlich gleich (sie schwankten 
zwischen 1,75 und 2,5 Proz.), doch waren die Fälle von jener Abteilung, 

. auf der die Mundwaschungen nicht vorgenommen wurden, meist leichter 
Natur, die von den beiden anderen, auf denen der Mund gereinigt 
wurde, ausgesprochen schwere, so daß ich den Eindruck gewann, die 
mechanische Insultierung der Mundschleimhaut übe zumindest auf den 
Grad der Affektion einen disponierenden Einfluß. 

Engel (1888) bezeichnet als Infektionsquellen das Stillen durch 
Ammen, die soorkranken Kindern die Brust reichen, weiterhin Reini- 
gung der Mundhöhle eines gesunden Kindes unmittelbar nach der 
eines soorkranken durch die gleiche Wärterin, sowie das Baden in 
ungewechseltem Wasser. Mittler der Infektion ist oft auch die Luft. 

Lokale Bedingungen der Haftung sind nach diesem Autor sauere 
Reaktion der Mundhöhle und sauere Gärung der in derselben zurück- 
gebliebenen Nahrungsreste. 

Die Mundschleimhaut zeigt in den ersten Lebenstagen gering- 
gradigen Katarrh, zu dessen Entwicklung der Mechanismus des Saugens, 
die eindringende kalte Luft und der Desquamationsprozeß in den 
ersten Lebenstagen genügenden Anlaß bieten. Doch bestehen diese 
Erscheinungen bei allen Neugeborenen, was ihre ätiologische Bedeu- 
tung entschieden einschränkt. 
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Auch Engel äußert sich zur Frage der Mundwaschungen, aber in 
gerade entgegengesetztem Sinne wie Keh rer, denn ihm gelang es 
durch Fortlassen derselben die Soorfrequenz von 21,8 Proz. auf 3,2 Proz. 
herabzudrücken. | 

Berti (1888) leugnet das Vorhandensein einer prodromalen Stoma- 
titis, während Stoos (1895) eine solche in Gestalt erythematöser Ent- 
zündung, die durch Strepto- oder Staphylokokken hervorgerufen. ist, 
die gewissermaßen protopathisch wirken, stets beobachtete. 

Guidi (1896) bezeichnet die sauere Reaktion der Mundhöhle beim 
Neugeborenen und die lebhafte Desquamation des Epithels in den 
ersten Lebenstagen als die Haftung des Soor begünstigende Momente. 

In Anstalten erfolgt nach seiner Ansicht die Übertragung durch 
die Ammen, Kontakt- oder Luftinfektion: unter privaten Verhältnissen 
hält er die Infektion vom Genitale der Mutter aus für relativ häufig, 
für welchen Modus auch die Eruption des Soor am 5. oder 6. Tage 
sprechen soll. 

Als prophylaktische Maßnahmen empfiehlt er dreimal tägliche 
Mundwaschungen beim Kinde, Reinigung der Brustwarzen der Stillen- 
den und sorgsame Toilette des Genitale der Wöchnerin. 

Grosz (1896) ist der Meinung, daß unter den disponierenden 
Momenten das Alter, also der neugeborene Zustand, obenan stehe. 
Dieser bedingt eine starke Desquamation des Mundepithels, welcher Prozeß 
dem Katarrh sehr nahe steht und sich leicht zu einem solchen steigern 
kann. Dabei genügt schon die Desquamation allein zur Haftung. Da- 
her findet sich auch der Soor zuerst an der Zunge und der Innen- 
fläche der Lippen lokalisiert, also an Stellen, an denen die Desqua- 
mation durch die Saugbewegungen begünstigt wird. 

Auch die bei Soorkranken meist vorhandenen Verdauungsstörungen 
hält Grosz für fast physiologisch für die ersten Lebenstage, gibt aber 
selbst zu, daß auch Fälle ohne solche vorkommen. 

Mangelhafte hygienische Verhältnisse spielen sicherlich auch mit. 
Die in der Mundhöhle zurückbleibenden Milchreste, ein übrigens bei 
Brustkindern kaum in Betracht kommender Vorgang, bilden nicht die 
Ursache der Soorhaftung, denn die Pilzsporen sind in der Luft vor- 
handen und gelangen von da aus in die Mundhöhle. Die Waschungen 
können sie nicht entfernen, reizen aber die Schleimhaut und machen 
віо direkt für die Implantation geeigneter. Durch Fortlassen derselben 
106 sich die Soorfrequenz herabdrücken. 

Als prophylaktisches Verfahren lobt Grosz Pinselung der Mund- 
achleimhaut mit 1 Proz. Lapislösung, auf welche Weise es ihm gelungen 
avin soll, die hohe Soorfrequenz in der Budapester Gebäranstalt wesent- 
lich herabzusetzen. 

Moinert (1897) äußerte sich gelegentlich einer Diskussion dahin, 
er habe soit Weglassung der Mundwaschungen einen wesentlichen 
Rückgang der Soorhäufigkeit bei seinem Material beobachtet, so daß 
er Фіохов Vorgehen als prophylaktisch sehr wirksam erklärt. | 

Pinoau (1898) empfiehlt in prophylaktischer Richtung, die Patienten 
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zu isolieren, weiter minutiöse Sauberkeit, Waschen der Brustwarzen 
der Stillenden und der Mundhöhle der Kinder und rät zu ganz beson- 
derer Reinlichkeit bei künstlich Genährten. 

Escherich (1899) sah weder vom Weglassen der Mundwaschungen 
noch von der Trennung aller Gebrauchsgegenstände einen besonderen Effekt 
auf die Frequenz des Soor an seiner Säuglingsabteilung. 

Concetti betont (1900), daß er in manchen Fällen den Eindruck 
hatte, als handle es sich um eine von dem lokalen Prozesse ausgehende 
und zu letalem Siechtum führende Allgemeininfektion; er hält eine 
solche für durchaus nicht so selten und wünscht eine genauere Unter- 
suchung dieser besonders in Anstalten zu beobachtenden Fälle. 
Berend (1900) ist der Ansicht, daß das Waschen der Brustwarzen 
die Entwicklung des Soor direkt fördere, ja eine der häufigsten Ur- 
sachen seines Auftretens bilde; auch die Rhagadenbildung an den 
Warzen zählt er zu den disponierenden Momenten. Als weitere Infek- 
tionsquellen bezeichnet er die Saugduten, aus denen er oft Soorpilze 
züchten konnte, sowie die Warzenhütchen. 

Die Rhagadenbildung geht nach seinen Beobachtungen dem Soor, 
der selten vor dem sechsten Tage auftritt, um 1 bis 2 Tage voraus. 1 
‚ F. Kraus (1902) hält Mundkatarrh für eine wichtige aber nicht un- 

erläßliche Vorbedingung und meint, daß vielleicht das Sekret der kind- 
lichen Mundhöhle ein für die Pilzentwicklung günstiges sei. Der Soor 
entwickelt sich nach seiner Beobachtung oft gleichzeitig mit dem Auf- 
treten katarrhalischer Symptome seitens der Mundschleimhaut. 

Comby (1904) spricht die befremdliche Ansicht aus, daß meist 
nur schwächliche oder anderweitig kranke Kinder ergriffen werden, ja 
er versteigt sich zu der merkwürdigen Äußerung, er habe nie ein 
Brustkind an Soor erkranken sehen, außer es handelte sich um eine 
auf dem Wege des Stillens erfolgte Infektion. 

Die sauere Reaktion des Mundsekrets, die schon Gubler als con- 
ditio sine qua non bezeichnete, sei zwar meist vorhanden, bilde aber 
bei Neugeborenen die Regel. Comby beobachtete Soor bei einem 
21/„ jährigen Mädchen mit neutraler Reaktion des Mundes und bei 
einem 15monatlichen Kinde, dessen Mundsekret gleichfalls neutral 
reagierte. Übrigens wachse Soor oft auf alkalischen Nährböden besser 
als auf saueren, eine Behauptung, die, wie wir selien werden, mit allen 
bakteriologischen Erfahrungen in Widerspruch steht. 

Kontagion von Mund zu Mund oder durch die Saugflasche, die 
Brustwarzen oder einfach auf dem Wege der Luft kommt nach Comby 
oft vor. 

Vor Ausbruch des Prozesses kann man Trockenheit der Mundhöhle 
sowie Rötung und Schwellung ihrer Schleimhaut konstatieren, während 
das Mundsekret gleichzeitig sauer reagiert, einer der vielen Wider- 
sprüche in Combys Angaben. Erst auf Basis dieser Stomatitis ery- 
thematosa kommt es zum Aufschießen der Soorplaques. 

Hutinel und Nobéourt (1909) sind der Ansicht, das Auftreten 
von Soor sei durchaus kein gleichgültiges Ereignis, denn derselbe wirke 
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auf das Gesamtbefinden zurück. Sie drücken das sehr hübsch in 
folgender Wendung aus: „es ist der Schwamm, der sich auf dem 
kranken Baum entwickelt und zu seinem Untergang mit beiträgt“. 

In der Regel wird die Sooreruption im Munde durch eine erythe- 
matös-katarrhalische Stomatitis eingeleitet, und gleichzeitig wird die 
Reaktion des Speichels eine sauere. Letzteres ist nicht immer- der 
Fell, denn man beobachtet auch neutrale Reaktion. Die sauere Reak- 
tion soll nach den beiden genannten Autoren mehr indirekt wirken, 
indem sie durch die saueren Gärungen, “іе sie erzeugen, das Mund- 
epithel verändert und die Spaltung des Milchzuckers in Glucose und 
Galaktose begünstigt. 

Moro (1910) meint, von dem Bergschen Gesetze, nach dem der 
Soor nur auf geschichtetem Pflasterepithel hafte, gebe es häufige Aus- 
nahmen. Fast in jedem Milchstuhl, auf der Wearzenhaut stillender 
Frauen und in der Kuhmilch ist Soor kulturell nachweisbar. Übrigens 
finde er sich oft auch als Bewohner der normalen Mundhöhle des 
Kindes, worauf ja, wie früher erwähnt, bereits Epstein hingewiesen hat. 
| Meist handelt es sich um Kontakt- seltener um Luftinfektionen. 
Zur Wucherung bedürfe es einer lokalen Disposition, die bei gesunden 
Kindern meist durch eine traumatische Stomatitis geschaffen werde. 
Die Trockenheit der Mundschleimhaut in Verbindung mit sauerer 
Reaktion des Sekrets wirken gleichfalls fördernd, ebenso die relative 
Ruhe der kindlichen Mundhöhle, die ihre Selbstreinigung hindert. 

Prophylaktisch empfiehlt Moro minutiöse Sauberkeit und gehört 
zu jener Gruppe von Autoren. die zur Unterlassung der Mundwaschungen 
raten. 

Grenet und Fargin- Fayolle (1910 bezeichnen die Trockenheit 
der kindlichen Mundhöhle in den ersten Lebenswochen als ein die Soor-. 
haftung begünstigendes Moment; gleiches stelle sich auch im Ver- 
laufe von Verdauungstörungen ein. Weiter wirke begünstigend die 
sauere Reaktion der Mundschleimhaut, wie sie im Gefolge von Ver- 
dauungsstörungen oder durch Gärung der Milch im Munde entsteht. 
Übrigens sei diese oft erst eine Folge der Soorwucherung. Unter dem 
Einflusse der alkalischen Reaktion des Speichels werde der Milchzucker 
nicht in Glucose umgewandelt, die allein vom Soorpilz assimiliert wird. 
Nach den Beobachtungen der beiden Autoren geht der Sooreruption 
eine Stomatitis voraus, an die sich jene erst am dritten Tage anzu- 
schließen pflegt. 

Endlich wäre noch zu erwähnen, daß auch Plaut (1913) ein 
Erythem der Mundschleimhaut als konstante primäre Erscheinung des 
Mundsoors ansieht. Eine solche Stomatitis könne übrigens auch auf 
mechanischem Wege, z. B. durch Mundwaschungen, Zuckerschnuller 
u. dgl. m., hervorgerufen werden. 

Man entnimmt dieser chronologisch geordneten Übersicht, daß 
such auf diesem Gebiete eigentlich nach keiner Richtung eine Über- 
einstimmung der Autoren herrscht, ja selbst in prinzipiell leicht ent- 
scheidbaren Fragen, wie der nach der Reaktion des Mundsekrets, noch 
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keinerlei Einigung erzielt wurde. Daneben sind aber wichtige Punkte 
vollkommen übersehen worden und harren noch der klinischen und 
experimentellen Erledigung. 

So unter anderem die Frage, inwieweit der Alkaleszenzgrad des 
Blutes, der schon beim normalen Neugeborenen ein sehr niedriger ist 
und bei Verdauungsstörungen eine weitere Herabsetzung erfährt, mit- 
spielt. Denn die Tatsache, daß Soor auch bei schwerem Diabetes, 
Carcinom und im Greisenalter, also gleichfalls unter dem Einflusse 
niedriger Alkaleszenzwerte des Blutes, sich oft wieder einstellt, weist 
nach dieser Richtung, Es wird Aufgabe weiterer klinischer Forschung 
und namentlich experimenteller Arbeit sein, diese wichtigen Fragen 
zu entscheiden, zumal gewisse therapeutische Erfahrungen, auf die wir 
später zu sprechen kommen, gleichfalls in diesem Sinne zu deuten sind. 

Auch in der alimentären Intoxikation, deren höhere Grade kaum 
ohne Soor einhergehen, haben wir ein Beispiel dafür, daß Erkrankungen, 
die mit einem starken Sinken der Blutalkaleszenz einhergehen, den 
Boden für die Haftung des Soorpilzes vorbereiten. 

Man spricht in der letzten Zeit vielfach von einer physiologischen 
Руврервіе der ersten Lebenstage (во z. B. bei von Reuß: Die Krank- 
heiten des Neugeborenen), und so paradox dies im ersten Augenblick klingen 
mag, hat es doch seine gewisse Richtigkeit. Diese Zustände, wie man 
ihnen unter den günstigsten Bedingungen begegnet, sind offenbar in 
Analogie zu setzen mit anderen Erscheinungen, wie sie als Ausdruck 
des Kampfes des jungen Organismus gegen die ihm noch ungewohnten 
äußeren Einflüsse gedeutet werden müssen; in diese Kategorie gehört 
meines Erachtens, und dies trotz aller neueren Arbeiten, der Icterus 
neonatorum, ferner die Atelektase der Lungen, die hohe Neigung zu 
Infekten der Haut und Schleimhäute u. dgl. m. Auch diese den ersten 
Lebenstagen eigentümlichen Störungen der Digestion wirken in dem 
oben angedeuteten Sinne. 

Was nun die Epithelbeschaffenheit und speziell die besondere 
Affinität der geschichteten Pflasterzellen für die Soorhaftung betrifft, 
so stimmt dies wohl im allgemeinen, hat jedoch, wie jeder halbwegs 
Erfahrene zugeben muß, vielfache Ausnahmen. So bei Mißbildungen, 
bei denen sich die Haftbedingungen verschieben, ferner in Fällen hoch- 
gradiger Kachexie, die teils lokal teils durch Herabsetzung der Blut- 
alkaleszenz die Widerstandsfähigkeit schädigt. 

Die Reaktion des Mundsekrets betreffend glaube ich, daß dieselbe 
durchaus nicht immer an der Oberfläche sauer sein muß, wenn z.B. 
der Mucosa anhaftende Schleimmassen oder massenhaft abgestoßene 
Epithelien sie abstumpfen. Viel wichtiger ist die sauere Reaktion des 
Gesamtorganismus, respektive die starke Erniedrigung der Gewebsalkales- 
zenz, und um die Rolle dieser als disponierender Faktor der Soorhaf- 
tung festzustellen, wird man in Hinkunft nicht das Mundsekret sondern 
das Blut auf seine Reaktion prüfen müssen. 

Die Soorkrankheit ist in der Regel eine Affektion der Mundhöhle, 
von der aus eine Propagation des Pilzes auf benachbarte Gebiete und 
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evtl. auch ein Einbruch in die Blutbahn erfolgen kann. Daneben 
finden sich in der Literatur auch Beobachtungen mitgeteilt, in denen 
der Soor an anderen Körperstellen seine primäre Lokalisation vollzog, 
und mit diesen wollen wir uns zunächst beschäftigen. 


Soor bei Anginen und anderen Halsaffektionen. 


Es handelt sich dabei teils um Kinder, teils, und zwar vorwiegend, 
um Erwachsene. | 

Die erste einschlägige Beobachtung, die ich ausfindig machen 
konnte, stammt von Tordeus (1. с.) der von einem 6 Wochen 
alten, sonst gesunden Säugling berichtet, bei dem unter Freibleiben 
der Mundschleimhaut sich ein Soorbelag am weichen Gaumen und an 
den Tonsillen vorfand. 

Eingehender beschäftigt sich Freudenberg (1886) mit diesem 
Gegenstande. Er sah selbst einen Fall von Soorangina bei einem 24!/, - 
jährigen Manne; die Tonsillen waren frei, die Diagnose erfolgte auf 
Grund der mikroskopischen Untersuchung. Ein zweiter mikroskopisch 
nicht agnoszierter Fall betraf einen 60jährigen Mann, der sich offenbar 
von seiner an Carcinomkachexie und Mundsoor leidenden Gattin infiziert 
hatte. ; 

Brandenburg (1893) fand bei zwei gesunden Erwachsenen, die 
an Angina erkrankt waren, in den weißlichen Belägen Soor. In dem 
einen Falle blieb der Prozeß auf die Gaumenbögen und die Uvula 
beschränkt, im anderen stellten sich auch kleine Herde am Zahnfleisch 
ein, während die Zunge und die Wangenschleimhaut frei blieben. 

Teissier (1895) sah bei einem mit sekundärer Lues behafteten 
Individuum eine pseudomembranöse Angina, die bakteriologisch lediglich 
Soor enthielt. | 

Stoos (1895) teilt die Krankengeschichte eines Dienstmädchens 
mit, das ein soorkrankes Kind pflegte und dabei eine auf die Gaumen- 
bögen und das Zäpfchen lokalisierte Soorangina akquirierte. 

Sendziak (1896), der sich mit diesem Thema ausführlich be- 
schäftigt, hat eine ganze Reihe von Beobachtungen zusammengestellt. 
Sein Fall betraf ein 15jähriges Mädchen, das vor einem Monat schwere 
Diphtherie durchgemacht hatte, nach der Gaumensegellähmung zurück- 
blieb und jetzt exsudative Rachenaffektion zeigte, die sich auf den 
Rhinopharynx und die Nase erstreckte. Mikroskopisch fand sich in 
den Belagproben typischer Soor. Der Prozeß heilte innerhalb zweier 
Wochen ab. 

Schech beschrieb, wie Sendziak erwähnt, zwei Fälle von Soor 
bei gesunden Erwachsenen, und weitere derartige Beobachtungen sind 
von Fraenkel, Mlinik, Seifert u. a. mitgeteilt. Löri sah nach 
Pneumonie, Thorner nach Influenza Soor im Rachen und in der Nase 
auftreten. Massei und Fasano beschreiben Soorfälle, bei denen ein 
Übergreifen des Prozesses auf den Larynx erfolgte und Atembeschwer- 
don auftraten. Seifert sah zweimal Ergriffenwerden der Zungentonsille, 


Entwicklung u. gegenwärtiger Stand unserer Kenntnisse üb. die Soorkrankheit. 127 


und Valentin beobachtete bei einem neunjährigen Mädchen Soor des 
Nasopharynx in der Gegend der Tuben, welcher von da aus auf das 
Mittelohr übergriff. 

De Stoeklin (1898) fand bei der Untersuchung von Rachenbelägen 
die von Angina- und Diphtheriefällen stammten, häufig Soor; es handelte 
sich um Kinder und Erwachsene. Der Nachweis gelang selten schon 
bei der mikroskopischen Untersuchung, meist erst kulturell. 

Concetti (1900) zitiert in seiner schon erwähnten Arbeit Parrot, 
welcher Soor des Larynx und der Lungen beschrieb, sowie Massei, 
der über Soor der Stimmbänder berichtet. Auch Guimbretiödre sah 
'eine schwere Angina, deren alleiniger Erreger der Soorpilz war. 

Sreberny (1904) erwähnt eine Beobachtung von Altmann, welche 
eine 60 jährige Frau betraf, bei der am 13. Krankheitstage einer Pneu- 
monie Soor am weichen Gaumen, den Tonsillen und der hinteren Rachen- 
wand auftrat und sich von da aus bis zum Kehlkopfeingang und in 
beide Nasenhöhlen erstreckte. Derselbe verlief unter mäßigem Fieber, 
dauerte acht Tage und heilte dann aus. Die Patientin machte die 
interessante Angabe, daß sie bereits zweimal Pneumonien und im Ge- 
folge derselben analoge Rachenaffektionen durchgemacht habe. 

Außer dem bereits erwähnten Falle Thorners von Soor nach 
Influenza, zitiert Sreberny noch eine einschlägige Beobachtung von 
Rosenberg. Seine eigenen Fälle betrafen einen 28 jährigen gesunden 
und gut genährten Mann, welcher drei Tage nach einem Trinkexzeß 
eine Soorangina zeigte, die nach zwei Tagen schwand. Die zweite Be- 
obachtung war eine 33jährige mäßig genährte Patientin, welche drei 
Wochen lang einen Belag auf der linken Tonsille zeigte, in welchem 
mikroskopisch nur Soor nachzuweisen war, und der erst nach energischer 
Jodpinselung schwand. 

Heidsieck (1910) fand unter 300 von ihm untersuchten Rachen- 
abstrichen dreizehnmal kulturell Soor, welcher mikroskopisch noch öfter 
nachzuweisen war. Zweimal ließ sich dieser Befund auch bei Gesunden 
erheben. 

Moro (1910) beschreibt einen Fall von primärem Soor der Ton- 
sillen bei anscheinend intakter Mundschleimhaut, den er als Soordiphthe- 
roid bezeichnet. 

Plaut (1913) erwähnt das Vorkommen von Soor bei katarrhalischer 
Angina und bei Gesunden. Er zitiert unter anderen Roger, welcher 
mittels Agarkultur in 3—4 Proz. aller untersuchten Anginen und wieder- 
holt auch bei Diphtherie Soor nachweisen konnte, sowie Tomarkin, 
welcher unter 350 Diphtheriefällen 37mal Soor fand. Plaut selbst 
beobachtete gemeinsam mit Sachs einen elfjährigen Knaben, der an 
Angina litt, deren bakteriologische Untersuchung neben spärlichen Strep- 
tokokken massenhaft Soor ergab und ist der Meinung, daß der Soor- 
pilz in solchen Fällen keine ätiologische Bedeutung habe sondern ledig- 
lich aus seinem saprophytischen Zustande in der Mundhöhle durch die 
vorhandene Entzündung der Schleimhaut zu stärkerer Entwicklung 
gelange. 
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Endlich ist hier noch die Mitteilung von Levy (1916) zu erwähnen, 
welcher Autor eine Soorangina beschreibt, aus der lediglich Soor ge- 
züchtet werden konnte, welcher Pilz sich auch in einer Mixtura solvens 
fand, die der Patient, ein Apotheker, vorher getrunken hatte. Derselbe 
Autor konnte in einem Falle von Diphtherie nach Schwund der Mem- 
branen noch lange Soor in großen Mengen im. Rachensekret nach- 
weisen. | 

Von weiteren in der Mundhöhle und ihrer Umgebung lokalisierten 
durch den Soorpilz verursachten Prozessen wären zu erwähnen: ein 
Fall von Grasset (1893), in dem es sich um einen Absceß der 
Gingiva handelte, der Soor und Staphylokokken enthielt; ferner 
eine Beobachtung von Pineau, der bei einer in der Rekonvaleszenz 
eines puerperalen Fiebers befindlichen Frau im Eiter eines in der Sub- 
maxillargegend lokalisierten Abscesses Soor in Reinkultur nachwies, 
sowie eine Beobachtung von Zusch (1908), die kurz folgende war: eine 
66jährige Frau zeigt eine Schwellung der rechten Wange; im Munde 
findet sich beiderseits im Bereiche der Gingiva sowie auf der Zunge 
und Wangenschleimhaut Soor. Die Anschwellung der rechten Wange 
zeigt den typischen Charakter einer Noma, mit der ein Weiterwuchern 
des Soors einherging, der sich allmählich über den ganzen Rachen und 
den Mundboden erstreckte. Bei der Sektion der Patientin fand sich 
der Soor auch im Pharynx, Oesophagus, der Epiglottis, dem Larynx, 
und der Trachea. An einzelnen Stellen, z. B. dem Kehldeckel, bestand 
Ulceration und Nekrose des Knorpels. Am Rande des Wangengeschwürs 
war kein Soor zu finden, weshalb es sich auch nicht sicher sagen läßt, 
ob sich derselbe an der Entstehung der Noma beteiligt hat. 
| Comby (1904) erwähnt eine Beobachtung von Brindeau, die einen 
Neugeborenen betraf, der zunächst an Mundsoor litt, und bei dem 
sich nach einigen Tagen eine Schwellung der rechten Parotis einstellte, 
die allmählich erweichte. In dem mittels Pravazspritze aspirierten blutig- 
serösen Inhalt des Parotisabscesses fand sich Soor in Reinkultur. Nach 
erfolgter Incision ließ sich aus dem Eiter auch Staphylococcus aureus 
züchten. Bei der Sektion des Kindes fand sich ein Retropharyngeal- 
absceB sowie amyloide Degeneration der Leber und der Nieren. Es 
handelt sich also nach Auffassung des Autors um eine durch den Soor 
gebahnte Staphylokokkeninfektion. 


Soor der Haut und ihrer Anhangsgebilde. 


Die Mitteilungen über solche Vorkommnisse fließen sehr spärlich. 
Zunächst sind da die Befunde von Soor an der Haut der Brustwarzen 
stillender Frauen zu erwähnen, wie sie Kehrer (в. о.) zitiert. Es sind 
dies Beobachtungen von Girtanner, Rayer, Trousseau, Bouchut, 
Simonis, Empis und Gubler, denen sich die bereits erwähnten von 
Berend anschließen. Cao (1900) isolierte aus dem Präputialsmegma 
eines gesunden Individuums, den Zwischenzehenräumen, dem Inhalt 
einer Pockenpustel, dem Nasenschleim eines Gesunden sowie aus dem 
Conjunctivalsekret eines an Trachom Leidenden einen Pilz, der zum 
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mindesten in die Gruppe Soor gehört. Im Tierversuch wirkten diese Pilze 
akut oder chronisch letal, wobei es in ersterem Falle zu toxischer 
Wirkung auf das Protoplasma, in letzterem daneben auch zur Bildung 
von Granulomen kam. Auch pyogener Effekt wurde von ihm beobachtet. 

Sehr interessant und bisher ohne Analogon sind die Beobachtungen 
von Ibrahim (1911) über Soormycose der Haut bei Säuglingen, von 
welcher Affektion er in kurzer Zeit sechs Fälle sah, und die daher 
durchaus nicht so selten zu sein scheint. Es handelt sich um das Auf- 
schießen kleiner Eiterpusteln, in deren Inhalt mikroskopisch und kulturell 
Soor nachzuweisen ist. Die Beobachtungen sind kurz folgende: I. Drei 
Wochen altes Kind mit Mundsoor und einer Hautaffektion an den 
Unterschenkeln und Sohlen sowie in der Unterbauchgegend. Von letz- 
terer aus wird aus einer Blase Soor kultiviert, ebenso aus einer in der 
Lendengegend situierten. II. Drei Wochen altes Kind; die Umgebung 
des Anus und der Vulva stark wund, in der Peripherie dieser inter- 
triginösen Partien kleine Bläschen, solche auch am Halse, daneben Mund- 
soor. Aus einem isoliert stehenden Bläschen am Mons Veneris wird 
Soor kultiviert. III. Zwei Wochen altes Kind mit starkem Mundsoor, 
am Oberschenkel rechts innen ein isoliert stehendes kleines Bläschen 
mit rotem Hof, aus dem sich Soor züchten läßt. IV. Zwei Wochen 
altes Kind mit starkem Mundsoor und Intertrigo, in dessen Umgebung . 
Papeln und Bläschen sitzen; solche finden sich auch auf den großen 
Labien und an der Innenseite der Unterschenkel. Aus einzelnen dieser 
Bläschen wird Soor nebst Eiterkokken gezüchtet, ebenso aus einer Schleim- 
flocke des Stuhls. У. Drei Wochen altes Kind mit Mundsoor und Inter- 
trigo, aus dessen Bläschen Soor kultiviert wird. VI. Vier Wochen altes 
Kind mit mäßigem Mundsoor und einem Exanthem der unteren Körper- 
hälfte, das aus kleinen Bläschen besteht, in deren Inhalt Soorconidien 
und —mycelien nachweisbar sind, ohne daß im mikroskopischen Präparat 
andere Mikroben zu sehen waren. (Gezüchtet wurde in diesem Falle 
nicht.) 

"Aus diesen Beobachtungen geht klar hervor, daß der Soor auch 
auf der Haut zu wuchern vermag, die mit ihrem geschichteten Pflaster- 
epithel besonders in den ersten Lebenswochen günstige Haftbedingungen 
bietet. - 

Auch Heubner sah in dem von ihm beobachteten, später genauer 
zu besprechenden Falle von Allgemeininfektion mit Soor Eiterblasen 
auf der Haut. 

Ibrahim ist der Meinung, daß die Pilze aus dem Stuhl in die 
Haut gelangen; dabei müssen entzündliche Veränderungen dieser nicht 
vorhanden sein. Vielleicht bahnen ihnen Eiterkokken den Weg, so daß 
es sich dann um Misch- oder Sekundärinfekte handeln würde. In dem 
letzterwähnten Falle Ibrahims scheint aber der Soorpilz alleiniger Er- 
reger der Hautaffektion gewesen zu sein. 

Schließlich wäre an dieser Stelle noch die von Plaut zitierte Be- 
obachtung von Fuchs zu erwähnen, der Soor der Fingernägel bei einem 
81/ jährigen Mädchen fand, was wohl ein Unikum sein dürfte. 

Ergebnisse d, Med, XVI. 9 


130 Rudolf Fischl: 


Soor der Lungen. 


Die Lungen gelten im allgemeinen als soorimmun, was sowohl 
aus Sektionsbefunden als aus experimentellen Untersuchungen geschlossen 
wurde, doch verfügen wir über eine allerdings sehr geringe Zahl von 
Beobachtungen, in denen sich Soor im Sputum, in Exsudaten der 
Pleura usw. nachweisen ließ. S 

So berichtet Freyhan (1891) über einen Fall von Rosenstein, 
der bei einem an putrider Bronchitis leidenden Mädchen zahlreiche aus 
Oidium albicans bestehende Pfröpfe im Sputum fand und verfügt über 
eine eigene Beobachtung, welche einen 22jährigen Mann betraf, der an 
hämorrhagischer Pleuritis und Pneumonie litt, und dessen Sputum einen 
eigentümlichen Geruch nach frischer Hefe aufwies. Mikroskopisch fanden 
sich darin zahlreiche aus Soor bestehende Pfröpfe, während Mund und 
Rachen intakt waren. Diese Sputumbeschaffenheit hielt drei Wochen 
an, und dann trat Heilung ein. Freyhan macht die allerdings etwas 
willkürliche Annahme, daß es sich um sekundäre Soorentwicklung auf 
Basis eines durch Embolie verursachten Lungenprozesses gehandelt habe. 

Legay und Legrain (1893) sahen bei einer 28jährigen an Tuber- 
kulose der Lungen erkrankten Frau im Sputum neben Tuberkelbazillen 

auch zahlreiche Soorpilze. 


Soor der Harnblase. 


Auch in der Vesica urinaria ist Soor wiederholt nachgewiesen 
worden, so von Senator, Brik und von Frisch bei Diabetikern, wobei 
die Beobachtung des letztgenannten Autors mit Pneumaturie einher- 
ging. Wossidlo (1909), welcher dieses Thema eingehend bearbeitet hat, 
berichtet von dem mir im Original nicht zugänglichen Falle von Frisch, 
daß ев sich um eine 64jährige Frau handelte, die unter den Erechei- 
nungen einer heftigen Cystitis erkrankte, welche nebst trübem Harn 
auch starke Pneumaturie produzierte. Im Urin fanden sich neben 
Eiterzellen und Epithelien Pilzmycelkörner. Cystoskopisch ließ sich auf 
der fleckenweise geröteten Blasenschleimhaut hier und da eine hanfkorn- 
große Auflagerung nachweisen. Wossidlo selbst beobachtete einen 30- 
jährigen Mann, der an chronischer Gonorrhöe litt, und in dessen Harn 
eines Tages neben einigen Bakterien Hyphomyceten auftraten, deren 
Artbestimmung nicht gelang. Während mehrerer Wochen fanden sich 
diese Pilze besonders nach Massage der Prostata und der Samenblasen 
immer wieder im Urin. Der Autor vermutet Eindringen derselben mit 
unsuberen Instrumenten in die Blase. 

Endlich hat Guiart (1911) bei der cystoskopischen Untersuchung 
einer Schwangeren im Harn der rechten Niere Soor nachgewiesen und 
vermutet auf Grund von Tierversuchen eine hämatogene Infektion 
dieses Organs. 


Soor der weiblichen Geschlechtsorgane. 


Solche Befunde scheinen viel häufiger zu sein. Haußmann, der 
diesem Gegenstande eine eigene Monographie widmete (1870), zitiert 
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von älteren Autoren Wilkinson, der bei einer alten Frau im Gebär- 
mutterschleim Algen nachwies, und Trousseau, der unter 80 untersuchten 
Pensionatsmädchen bei elf derselben Soor in Verbindung mit Schwellung 
der großen Labien fand, was jedoch Haußmann dahin berichtigt, daß 
ев sich wohl um eine Verwechslung mit auf onanistischem Wege ent- 
standener Vulvitis gehandelt haben dürfte, zumal auch eine mikro- 
ekopische Untersuchung fehlt. Martin fand bei einer Gravida Pilze 
im Sekret der Genitalien; eine neben derselben liegende Person gebar 
vorzeitig und zeigte Zungensoor. Küchenmeister beschreibt zwei ein- 
schlägige Fälle, vən denen der eine gleichfalls eine Schwangere betraf 
und meint, daß Ärzte oder Hebammen, die zuvor ein soorkrankes Kind 
versorgt haben, solche Infektionen verschulden. Vogel fand bei Soor- 
kranken auf den Lippen, dem Kinn und den weiblichen Genitalien Soor- 
wucherung, wenn die betreffenden Stellen erodiert waren, und Hallier 
beobachtete bei einer Diabetikerin im Scheidenschleim neben Lepto- 
thrix auch Soorpilze. - 

Haußmann selbst machte Übertragungsversuche bei Schwangeren, 
die positiv ausfielen; das Ausgangsmaterial bildete zum Teil Soor Gravider, 
zum Teil Mundsoor von Kindern. 

Das ursächlich wichtigste Moment des Vaginalsoors erblickt er in 
der Gravidität, denn von den 18 Fällen früherer Beobachter betrafen 
12 Schwangere, von seinen eigenen 27 gravide und nur 2 nicht gravide 
Frauen, was, auf sein Material bezogen, 11 Proz. gegen 1 bis 2 Proz. aus- 
macht. Wie bereits erwähnt ist Haußmann der Meinung, daß die In- 
fektion der Neugeborenen gar nicht selten während ihres Durchtrittes 
durch den Geburtskanal bei vorhandenem Genitalsoor der Mutter er- 
folge, eine Ansicht, die auf schwachen Füßen steht, und auch keinen 
Anklang gefunden hat. 

Giulini (1891) berichtet über Soor der Vulva bei einer Gravida 
aus dem 2. oder 3. Schwangerschaftsmonat, der nach fünftägigem 
Bestande ausheilte. Die durch die Gravidität verursachte Auflockerung 
der Vaginalschleimhaut hatte seiner Meinung nach wohl das Haften be- 
günstigt. Ein älteres Kind der Patientin hatte zwei Monate vorher an 
Mundsoor gelitten. 

Döderlein (1892) fand unter 50 gesunden Schwangeren bei 18, also 
in 36 Proz., Soor. Er erwähnt Untersuchungen von Steffek, der 
bei seinem Material nur in 6 Proz. Soor nachwies und Winter, dem 
dies in 20 Proz. gelang. Bei sämtlichen Fällen fehlten klinische Er- 
scheinungen, und das Scheidensekret war normal. In pathologischen 
Fällen, respektive solchen mit pathologischem Scheidensekret, wurde 
Soor stets vermißt. 

Fischer (1896) brschreim. vicr Fälle von Soor der weiblichen 
Genitalien, von denen der eine selbständig, die anderen akzidentell 
waren. Von den letzteren litten zwei an Gonorrhöe, der dritte, eine 
Gravida im vierten Monat, an Ulcus molle. Von der Vulva erstreckie 
sich die Affektion meist auf die Vagina; zwei Patientinnen erkrankten 
erst während der gynäkologischen Behandlung, so daß Fischer eine 

| Ge 
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Infektion durch ihre eigenen Hände annimmt. Die Behauptung, daß 
Soorkeime einen häufigen oder gar konstanten Befund im Scheidensekret 
darstellen, widerlegt Fischer auf Grund systematischer Untersu- 
chungen. 

Von Herff (1897), welcher sich gleichfalls eingehend mit dieser 
Frage beschäftigte, fand unter 13283 Frauen 24 Fälle sicherer Col- 
pitis mycotica acuta und subacuta. Im heißen August des Publikations- 
jahres kamen unter 400 weiteren Patientinnen 3 Fälle hinzu, davon 
2 bei Graviden. Die Beobachtungen häuften sich überhaupt in der 
warmen Jahreszeit, was mit der leichten Zersetzlichkeit des Genital- 
sekrets in Beziehung gebracht wird. Von den 24 Frauen der ersten Gruppe 
waren 15 gravid u. zw. meist in den späteren Schwangerschaftemonaten, 
so daß wohl auch eine stärkere Auflockerung und reichlichere Sekretion 
der Genitalschleimhaut mitspielen dürften. Von Nichtschwangeren waren 
besonders ältere Frauen affiziert, fast alle mit mangelhaftem Scheiden- 
schluß. Ein Fall- betraf ein dreimonatliches Kind, das an Mundsoor litt. 


Die Nachforschungen nach der Infektionsquelle bleiben meist resul- 
tatlos; in einem Fall war sechs Wochen früher Sooraffektion des Kindes 
vorausgegangen. 

Sechzehnmal unter 26 Fällen handelte es sich um Soor, in vier 
weiteren um eine andere Moniliaart, je einmal um Leptothrix und einen 
hefeähnlichen Sproßpilz; die restlichen vier Fälle konnten nicht ein- 
gehender untersucht werden. 

Außerordentlich interessant und wenig beachtet sind die Mitteilungen 
von Epstein (1904) über dieses Thema. In seiner Bearbeitung der 
Krankheiten des weiblichen Genitale bei Säuglingen im Traité des Mala- 
dies de l Enfance äußert er sich dahin, er habe nicht selten bei schwachen 
frühgeborenen Kindern mit klaffender Vulva und vorspringenden kleinen 
Labien, die einige Wochen alt waren, an Verdauungsstörungen litten 
und gleichzeitig Mundsoor hatten, an den freien Rändern und der Innen- 
fläche der kleinen Labien, die eine zottige Beschaffenheit zeigte, kleine 
weiße Flecke beobachtet, die mikroskopisch Fäden und Conidien ent- 
hielten. Kulturell ließ sich typischer Soor nachweisen. 


Littauer, welcher diesen Gegenstand gleichfalls bearbeitet hat 
(1905), konnte im Laufe zweier Jahre bei 6 Frauen Hefezellen allein, 
bei 30 Conidien und Mycel im Genitalsekret nachweisen; von den 
letzteren zeigten 18 Vaginitis mit Plaquesbildung. 


Der letzte publizierte Fall von Vulvasoor ist von Golliner (1916) 
mitgeteilt worden. 


Soor im lebenden Magendarmkanal. 


Wenn wir von den später zu besprechenden pathologisch-ana- 
tomischen Befunden und dem bereits erwähnten Nachweis des Pilzes 
in den Entleerungen der Säuglinge absehen, so findet sich in der Literatur 
eine einzige Beobachtung, die den Befund von Soor in lebenden Darm- 
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partien mitteilt. Es ist dies der Fall von Denecoke (1902), welcher 
bei einem Knaben Entzündung des Meckelschen Divertikels beobachtete, 
die durch den Soorpilz verursacht war. 


Allgemeininfektion mit Soor. 


Die bereits intra vitam beobachteten und wenigstens vermutungs- 
weise richtig gedeuteten einschlägigen Vorkommnisse sind recht spärlich. 
Guidi (1896) berichtet gleich über mehrere solche Fälle, doch ist seine 
Arbeit nicht sehr vertrauenerweckend. Einmal handelte es sich um 
eine fulminante Blutung nach Gefäßperforation im Gefolge einer tracheo- 
bronchialen Adenopathie bei einem dreimonatlichen Knaben, der vier 
Wochen vorher an Mundsoor gelitten hatte. Die Hilusdrüsen waren 
durch auf dem Lymphwege in sie gelangte Soorpilze vereitert. Die 
zweite Beobechtung betraf einen fünfmonatlichen Knaben mit Soor im 
Mund, Pharynx, Oesophagus und Larynx, bei welchem es zur Schwellung 
und später Vereiterung der Parotis kam. Im Eiter ließ sich mikroskopisch 
und kulturell lediglich Soor nachweisen, und nimmt Guidi eine Infektion 
auf dem Wege des Stenonschen Ganges an. Der dritte Fall war ein 
kleines Mädchen mit Varicella, bei dem im Verlaufe der Krankheit 
Mundsoor schwerer Natur auftrat, an den sich meningeale Symptome 
schlossen, unter denen das Kind starb. Bei der Sektion fand sich eine 
Reihe von Hirnabscessen, in deren Inhalt ausschließlich Soor nach- 
zuweisen war, der sich auch im Perikard und den Gefäßen desselben 
vorfand, so daß Guidi eine von da ausgehende Hirnembolie supponiert. 

Pineau (1898) zitiert in seiner These eine Beobachtung von 
Monnier, die einen 37jährigen Mann betrifft, der sich vor zwölf Jahren 
luetisch infiziert hatte, im Juli des Beobachtungsjahres an fötider 
Bronchitis erkrankte und bei der Aufnahme, der bereits Krämpfe 
vorausgegangen waren, eine rechtsseitige Jacksonepilepsie darbot, der 
er rasch erlag. Die Sektion ergab eitrige Meningitis und einen Absceß 
des linken Occipitallappens, in dessen Eiter sich neben Strepto- und 
Staphylokokken Soor fand, der wohl auch die fötide Bronchitis ver- 
anlaßt hatte. 

Wenn auch diese Beobachtungen an Beweiskraft manches zu wünschen 
übrig lassen, verfügen wir über einen Fall von Heubner (1903), welcher 
wohl als einwandfrei bezeichnet werden kann. Es handelt sich um ein 
16 Monate altes Mädchen, das zunächst eine exsudative Angina mit 
hohem Fieber zeigte, in deren Produkten Strepto- und Staphylokokken 
nachzuweisen waren, und an die sich eine eigentümliche exsudative 
Affektion der Tonsillen schloß, deren Belag mikroskopisch und kulturell 
Soor aufwies. Später gesellten sich dazu septische Allgemeinerscheinungen, 
unter denen das Kind starb. Die mikroskopische Untersuchung einer 
Tonsille und eines Stückchens einer Niere durch Heubner ergab in 
ersterer oberflächliche Nekrose und sowohl im Bereiche dieser als auch 
in der Tiefe vorhandene Soorwucherung. Auch in einer angelagerten 
Lymphdrüse fanden sich reichlich Conidien im Gewebe. In der Nieren- 
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rinde war starke Injektion der Gefäße vorhanden, und die Capillaren 
sowie stellenweise auch die Glomerulusschlingen erwiesen sich mit Conidien, 
zum Teil auch mit Mycel erfüllt. 

Kurz darauf hat von Hiebler (1904) die Krankengeschichte einer 
46jährigen Frau veröffentlicht, die unter den Erscheinungen einer Spon- 
dylitis cervicalis zur Aufnahme gelangte und bei der Sektion einen 
Abscess der linken Kleinhirnhemisphäre, eitrige Infiltration und Ödem 
der hinteren Pharynxwand, einen Senkungsabscess an der Halswirbel- 
säule und einen Eitersack in der Gegend des hinteren Mediastinums 
zeigte, aus welchen Herden sich sämtlich nur Soor kultivieren ließ, der 
somit eine letale Pyämie verursacht hatte, 


Symbiose des Soor mit Spaltpilzen. 

Wir haben schon in den vorstehenden Ausführungen Gelegenheit 
genommen, auf den gleichzeitigen -Nachweis von Soor und Spaltpilzen 
aufmerksam zu machen und wollen uns jetzt mit der Frage beschäftigen, 
ob diese Symbiose auf den Verlauf des Prozesses, seine Propagation und 
die Virulenz der dabei zusammenwirkenden Kleinwesen von Einfluß ist. 

Auch da ist zunächst Epstein zu erwähnen, dessen Mitteilungen 
zeitlich zwar schon lange zurückliegen, aber immer noch sehr interessant 
und aktuell sind. Er fand in schweren Soorfällen mikroskopisch reich- 
liche Beimengung von Kokken und sprach sich dahin aus, daß die be- 
gleitenden Mikroben das Auswachsen des Soor zu Fäden verhindern. 

Schmorl (1890), auf dessen Fall wir noch im Kapitel pathologische 
Anatomie zurückkommen, fand bei demselben, der ein elfjähriges, 
an Typhus leidendes Mädchen betraf, im Rachenbelag Soor und zahl- 
reiche Spaltpilze Kulturell gingen neben Soor Kokken und Bazillen 
auf, über deren Art er sich nicht äußert. In der nekrotischen Pharynx- 
schleimhaut fanden sich oberflächlich und in der Tiefe reichliche Kokken- 
haufen neben spärlichem, schlecht färbbarem Soor. Einzelne kleine 
Venen daselbst waren thrombosiert, und erschienen die Kokken in die 
Thromben eingeschlossen. Aus Kulturen der tieferen Pharynxpartien 
wuchsen verflüssigende Stäbchen, Streptokokken, Staphylokokkus aureus 
und albus, sowie Soor. Aus der Milz ließen sich Typhusbazillen, Eiter- 
kokken und Soor kultivieren. In den Glomeruli und den Capillaren 
der Niere fanden sich Kokkenembolien, ebenso im Zentrum kleiner 
im Nierengewebe vorhandener Abscesse. Aus den Nieren wuchsen Typhus- 
bazillen, Strepto- und Staphylokokken und Soor. 

Nach der Ansicht Schmorls waren von den primär vom Soor 
befallenen Schleimhäuten entwicklungsfähige Keime in die Blutbahn 
gelangt und hatten sich in den Nieren weiter entwickelt. Die durch 
Eiterkokken bedingte Rachennekrose gab Gelegenheit zum Eindringen 
des Soor in die Blutbahn. Hier ist also zum erstenmal von einer 
bahnenden Wirkung der Spaltpilze die Rede, der wir noch öfter be- 
gegnen werden. 

Döderlein, auf dessen experimentelle Untersuchungen wir gleich- 
falls noch näher zu sprechen kommen, impfte 18 Kaninchen subcutan 
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mit dem Scheidensekret gesunder Schwangerer und erzielte damit in 
acht Versuchen kein Resultat, in den restlichen zehn Eiterung an der 
Injektionsstelle. Aus dieser ließ sich bei vier Tieren Soor rein kultivieren, 
in den übrigen sechs Fällen war der Eiter steril. Döderlein faßt die 
Enntzündung als durch die Eiweißstoffe der abgestorbenen Scheidenbazillen 
bedingt auf. Schon bei diesen Versuchen begegnen wir einer später 
wiederholt auftauchenden Erscheinung, daß der Soorpilz an Tenazität 
die Spaltpilze übertrifft. 

Legay und Legrain enthalten sich betreffend die Symbiose von 
Soor und Tuberkelbazillen in ihrem schon erwähnten Falle des Urteils. 

Eingehende und direkt auf diese Symbiose zielende Untersuchungen 
hat Stoos (l. c.) angestellt, deren wesentliche Ergebnisse hier kurz be- 
richtet werden sollen. Er beschreibt zunächst einen Fall von Soorangina, 
die bei einem Dienstmädchen auftrat, das sich mit der Pflege eines 
soorkranken Kindes befaßte. Der Prozeß war auf die Gaumenbögen 
und die Uvula lokalisiert. In Deckglaspräparaten des Belags fanden 
sich Hefezellen, spärliche Mycelien, Diplokokken und Kokken in Gruppen. 
Kulturell ließ sich Soor, Strepto- und Staphylokokkus gewinnen. 

Stoos unterscheidet die von ihm beobachteten Soorfälle in vier 
Gruppen: 1. Soor mit Streptokokken, 2. Soor mit Staphylokokken, 
3. Soor mit Bazillen und 4. sonstige Beobachtungen. 

Seiner Erfahrung zufolge tritt Soor niemals allein auf, sondern ist 
stets, und zwar meist von sehr zahlreichen anderen Mikroben umlagert. 
Diese sind Spaltpilze, namentlich Kokken, während er nur in einem 
Falle kleine Bazillen fand und niemals Leptothrix nachweisen konnte, 
so-daß er die Dignität dieser Beobachtungen, wie sie von verschiedenen 
Seiten mitgeteilt werden, bezweifelt. Die gefundenen Kokken sind teils 
Streptokokken, teils Staphylokokken, während der Coccus conglomeratus 
der bei gewöhnlichen Anginen eine ziemlich wichtige Rolle spielt, 
bei der Sooraffektion stark in den Hintergrund tritt. Die Verbindung 
Strepto- und Staphylokokken mit den Soorzellen ist stets eine sehr 
innige, so daß Conidien und Mycel von ihnen eingescheidet erscheinen. 
Manchmal віра die Kokken so zahlreich, daß sie die Soorelemente ganz 
zurückdrängen, die sich unter solchen Verhältnissen bloß mikroskopisch, 
nicht aber kulturell nachweisen lassen. 

Was nun die Bedeutung der Spaltpilze für die Pathogenese und 
den Verlauf der Soorkrankheit anlangt, so äußert sich Stoos darüber 
in folgender Weise: die Kokken sind stets schon zu Beginn der Krank- 
heit vorhanden und es fragt sich, ob sich dieselben nicht protopathisch 
entwickeln, der Soorpilz deutheropatisch, oder aber, ob beide gleichzeitig 
auftreten. Stoos ist der Meinung, daß die Strepto- und Staphylokokken 
zuerst auftreten und den Boden für die Soorpilze vorbereiten, indem 
sie eine erythematöse Stomatitis erzeugen. Aber auch das weitere 
Wachstum des Soor soll durch sie beeinflußt werden. Während es Stoos 
mit reinem Soor erst nach höhergradiger Läsion der Mundschleimhaut 
bei Tieren gelang, ihn daselbst zur Haftung zu bringen, genügten bei 
Verwendung von Mischkulturen von Soor und Eiterkokken bereite mini- 
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male Verletzungen der Mucosa zur Erreichung eines positiven Erfolges. 
Bei intravenösen Injektionen von Mischkulturen gelangte nur der Soor- 
pilz zur Wirkung und war auch in den Produkten sowohl mikroskopisch 
als kulturell allein nachweisbar. Ähnliche Erfahrungen machte dieser 
Autor auch bei subkutaner Injektion von Mischkulturen. Es scheint 
daraus hervorzugehen, das bei der Assoziation des Soor mit Spaltpilzen 
diese ihre Virulenz einbüßen. 

Sendziak nimmt für seinen schon erwähnten Fall von Soor im 
Munde, Rachen und auf der Zunge, der sich einen Monat nach einer 
schweren Rachendiphtherie einstellte, einen bahnenden Einfluß dieser 
an, die sonst gar nicht oder selten vom Soor ergriffene Partien diesem 
zugänglich machte. 

De Stoeklin hat sich gleichfalls eingehend mit der Frage der 
Symbiose beschäftigt, ist dabei jedoch zu anderen Ergebnissen gelangt 
als Stoos. Er untersuchte Rachenbeläge diphtherieverdächtiger Fälle 
und fand dabei häufig neben Diphtheriebazillen resp. Eiterkokken den 
Soorpilz. Er spricht direkt von einer Diphtherie und Angina mit Soor. 
Aus zehn Angina- und sechs Diphtheriefällen züchtete er den Soor heraus, 
der stets mit saprophytischen oder pathogenen Mikroorganismen assoziiert 
war. Nur einmal, es war dies in einem von Tomarkin untersuchten 
Falle aus dem gleichen Material, fand sich eine Kombination von Soor 
mit Leptothrix, ein im ganzen recht seltenes Vorkommnis. Die von 
de Stoeklin gezüchteten Pilze waren Diphtheriebazillen, Dipolstrepto- 
coccus major et minor, Cocus conglomeratus, Bacterium coli, Staphy- 
lococcus aureus et albus, Proteus vulgaris, Bacillus Lewis, kurz die 
ganze Flora der Anginen. 

Der aus solchen Halsaffektionen gezüchtete Soorpilz war aber nicht 
pathogen, was sowohl für die diphtheritischen wie für die nichtdiphtheri- 
tischen Prozesse gilt, und schon dadurch stehen diese Befunde im Gegen- 
satz zu denen von Stoos. 

Es frug sich nun weiter, ob etwa die Symbiose an diesem Virulenz- 
verlust schuld sei. Es kamen da drei Möglichkeiten in Betracht: ent- 
weder bestand Koexistenz der Pilze, oder Assoziation derselben, oder 
endlich Antagonismus. 

In Kulturversuchen fand de Stoeklin, daß aus Anginen gezüchteter 
Soor durch Assoziation mit Diphtheriebazillen pathogen wird und seiner- 
seits auch die Virulenz der Diphtheriebazillen steigert, wie dies aus 
folgenden Experimenten hervorgeht: Mit einer sehr virulenten Diphtherie- 
bazillenkultur, deren Filtrat nach 21 Tage langer Züchtung gewonnen, 
Meerschweinchen von 300 g in der Menge von 0,01 innerhalb von 
5 Tagen tötete, während die viertägige, nicht filtrierte Bouillonkultur 
dies erst in der Menge von 0,1 tat, wurden fünf Bouillonröhrchen ge- 
impft, von denen vier überdies noch mit Soorkulturen, die von diphtherie- 
kranken Individuen stammten, besät wurden. Nach zehntägigem Ver- 
weilen im Brutschrank erhielten zehn Meerschweinchen von dieser Misch- 
kultur je 0,1 ccm (also die Dosis letalis minima) subcutan. Daneben 
wurden Kontrollen mit Reinkulturen infiziert. Die lokale Schwellung 
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war bei den Versuchstieren größer, zeigte entzündlich-hämorrhagische 
Beschaffenheit, enthielt lediglich Soor und bewirkte den Tod der Tiere 
schneller als die Diphtheriekultur ohne Soorzusatz. 


Es wurden weiter vier Kaninchen, welche früher intravenös mit 
Soor infiziert worden waren und daraufhin keine Krankheitserscheinungen 
boten, nunmehr mit 5 ccm der alten Soorkultur und 0,1 der Misch- 
kultur von Soor und Diphtheriebazillen infiziert. Drei dieser Tiere gingen 
ein und zeigten hämorrhagische Herde in den Nieren und Lungen, in 
denen mikroskopisch Soorfäden nachzuweisen waren und aus denen 
sich Soor kultivieren ließ. Das vierte Tier und das Kontrollkaninchen, 
welch lezteres nur Diphtheriekultur erhalten hatte, blieben vollkommen 
wohl und zeigten bei der nach 18 Tagen vorgenommenen Tötung in 
den Organen keinen Befund. Die Beweiskraft dieser schönen Versuche 
leidet nur dadurch, daß eines der Versuchstiere am Leben blieb, was 
de Stoeklin dadurch zu erklären sucht, daß wohl die bei demselben 
zur Anwendung gelangte Diphtheriekultur keine genügende Virulenz 
besaß. Immerhin zeigten die Experimente, daß der Tod der Tiere durch 
reine Soorwirkung erfolgte. 

Weiterhin wurden zwei kleine Meerschweinchen mit je 1 ccm Flüssig- 
keit plus 0,1 Soorkultur subcutan infiziert und waren nach drei Wochen 
vollkommen wohl. Eine aus dem Ödem eines an der Infektion Soor 
plus Diphtheriebazillen eingegangenen Meerschweinchens gezüchtete Soor- 
kultur wird in der Menge von 0,2 ccm zwei größeren Meerschweinchen 
subcutan eingespritzt, und auch diese Tiere sind nach drei Wochen noch 
vollkommen wohl. Der Soor braucht also,’ wie de Stoeklin folgert, 
um im Organismus wirken und sich verbreiten zu können, die Symbiose 
mit Diphtheriebazillen. 


Andere Tiere erhielten Mischkulturen von Soor und Diphtherie, 
einmal mit und einmal ohne Zusatz von Heilserum. Die ohne Serum 
infizierten Tiere gingen ein und zeigten den oben beschriebenen ana- 
tomischen Befund; aus dem’ lokalen Ödem wuchs nur der Soorpilz. Die 
mit Serum infizierten Tiere blieben wohl und zeigten nach der Tötung 
bei ber Sektion keine Spur einer Lokalreaktion. 


Der Schluß, den de Stoeklin aus diesen Versuchen zieht, lautet 
dahin, daß der aus Anginen gezüchtete Soor unschädlich ist, jedoch 
durch Symbiose mit Diphtheriebazillen sowohl selbst eine starke Virulenz- 
steigerung erfährt als auch im gleichen Sinne auf die Diphtheriebazillen 
wirkt. Allerdings macht er selbst die einschränkende Bemerkung, daß 
aus der letzten Kategorie der Versuche nicht ersichtlich ist, wie viel 
bei dem Tode der Tiere auf Rechnung der Diphtheriebazillen und wie 
viel auf die des Soorpilzes kommt, da die Ausschaltung ersterer durch 
das Heilserum den Tod der Tiere verhinderte. Die Virulenzsteigerung 
des Soor geht jedoch aus den Experimenten unzweifelhaft hervor. 

Man müßte auf Grund dieser Ergebnisse für den Soorpilz einen 
fakultativen Parasitismus oder latente Virulenz annehmen, die unter 
gewissen Bedingungen, wie z. В. durch Symbiose mit Diphtheriebacillen, 
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erwacht, und es wäre von Interesse, andere pathogene Bakterien gleich- 
falls in dieser Richtung zu prüfen. | 

Die Divergenzen zwischen seinen und den Stoosschen Befunden 
erklärt de Stoeklin damit, daß er mit Soor aus Anginen arbeitete, 
während Stoos den Pilz aus richtigen Soorerkrankungen gewann. 

Bemerkenswert ist auch die Häufigkeit des Befundes von Soor 
bei Anginen und Diphtherien, denn sie betrug bei ersteren 10,5 Proz., 
bei letzteren 5,75 Proz. der Fälle. Dabei erwiesen sich sowohl die 
Anginen als auch die Diphtherien mit Soor als ausgesprochen schwere 
Erkrankungen, woran nach der Meinung de Stoeklins die Assoziation 
mit dem Soorpilze Schuld trägt. 

Auch Concetti (1900), auf dessen weitausgreifende experimentelle 
Untersuchungen wir noch eingehender zu sprechen kommen werden, 
beschäftigte sich eingehend mit der Frage der Symbiose des Soor mit 
Spaltpilzen. Er züchtete den Soor in Kulturfiltraten von Proteus und 
Sarcine rubra, Bacterium coli, Kartoffelbazillen und Tuberkelbazillen, 
prüfte weiter den Einfluß der Symbiose mit diesen Pilzen und machte 
seine Versuche teils in vitro, teils im Tierkörper. 

Die erwähnten Kulturfiltrate wirkten kachektisirend, und zu diesem 
marasmierenden Einfluß kann sich, wie Concetti meint, noch ein prä- 
disponierender gesellen, der durch Giftwirkung die Resistenz gegenüber 
der Haftung und dem Effekt der verschiedenen pathogenen Keime 
herabsetzt, respektive steigert. 

Er ging in der Weise vor, daß er die betreffenden Keime zunächst 
in neutrale Bouillon impfte und diese nach siebentägigem Wachstum 
durch Tonkerzen filtrierte, wobei die Keimfreihelt der gewonnenen Fil- 
trate mikroskopisch und kulturell kontrolliert wurde. Dann erfolgte 
Injektion an Meerschweinchen in steigender Dosis, so daß bei einem 
ca. 300 Gramm schweren Tiere innerhalb von acht Tagen 15 ccm in- 
jiziert wurden. Für die Tuberkuloseversuche kam zentrifugiertes Pleu- 
raexsudat eines Phthisikers zur Verwendung. Sämtliche Tiere nahmen ` 
an Gewicht ab, und zwar je nach der verwendeten Spaltpilzspezies in 
verschiedenem Grade. Dann wurde Soor injiziert, wobei mit der Dosis 
letalis minima (subcutan) begonnen wurde, später größere Dosen kamen, 
um die in älteren Kulturen eintretende Abschwächung der Wirksam- 
keit zu paralysieren. Daneben wurden Kontrolltiere einerseits mit 
Soor allein, anderseits mit Kulturfiltraten allein behandelt. Keines 
der verwendeten Filtrate wirkte steigernd auf die Soorinjektionen; nur 
die vorher mit Tuberkelbazillenzentrifugat behandelten Tiere gingen 
acht bis zwölf Stunden vor den Kontrollen ein. 

Die Versuche mit bakterieller Assoziation in vitro erfolgten in der 
Weise, daß in eine vier Tage alte Proteuskultur Soor geimpft wurde 
oder umgekehrt in eine vier Tage alte Soorkultur Proteus. Nach vier- 
tägigem Zusammenwachsen wurden die Keime wieder isoliert und die 
so gewonnenen Soorkulturen nach viertägigem Verweilen im Brutschrank 
Meerschweinchen eingeimpft, wobei wieder Kontrolltiere gewöhnlich 
gehaltene Soorkultur erhielten. Auch diese Experimente lieferten ein 
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negatives Ergebnis, indem der Soor durch Symbiose mit Proteus keine 
Änderung seiner Wirksamkeit erfuhr. 

Concetti ist also zu von den de Stoeklinschen abweichenden 
Ergebnissen gelangt, was wohl damit zusammenhängen dürfte, daß sich 
die verschiedenen Soorspezies offenbar different verhalten. 

Zusch fand in dem bereits erwähnten Falle von Noma der Wange 
neben dem Soor in den affizierten Geweben mikroskopisch auch Staphy- 
lococcus aureus (kulturell agnosziert) und ist der Meinung, daß dieser 
dem Soorpilz die Eingangspforten eröffnet habe. 

Heubner züchtete in dem von ihm beobachteten Falle von Allge- 
meininfektion mit Soor aus dem abgekratzten Tonsillenbelag nebst 
Soorpilzen Stäbchen. Die Erkrankung machte klinisch den Eindruck eines 
Rachendiphtheroids, und es frug sich, ob dieses die primäre Folge des Soor 
oder der Stäbchen oder eventuell eines dritten unbekannt gebliebenen 
Agens war. Die Art der gefundenen Bazillen hat Heubner nicht bestimmt. 

Maresch (1907) konnte in dem von ihm sezierten Falle von Soor 
des Magens neben diesem Pilz große Kokken und einen kurzen gram- 
festen Bazillus züchten, über deren Art und Wirkungsweise er sich 
aber nicht äußert. 

Heidsieck fand bei Rachenaffektionen diphtheritischer und nicht 
diphtheritischer Natur die daraus gezüchteten Soorstämme weniger 
pathogen als die bei Fällen von Mundsoor kultivierten, bestätigt somit 
die de Stoeklinschen Befunde. 

Plaut ist der Meinung, daß Anginen und Diphtherien mit Soor 
meist schleppender verlaufen, als unkomplizierte Prozesse. Er beob- 
achtete einen Fall von Tonsillartuberkulose mit Soor, die nach spezi- 
fischer Therapie des Soor ausheilte. Er sah ferner einen Fall von Soor, 
der mit Acremoium Potronii kompliziert war, welche beiden Pilze im 
Rachen vereinigt vorkamen, während sich das Acremonium auch im 
Gelenkeiter fand und die Hautmetastasen keinerlei Pilze (auch keinen 
Soor), enthielten. Seine Ansicht lautete dahin, daß dem Acremonium 
durch das Soormycel der Weg in die Blutbahn geebnet wurde. 

Endlich ist hier noch zu erwähnen, daß Lewy einen schon kurz 
beschriebenen, Fall von Soorangina mitteilt, bei dem daneben noch 
Mundkeime gefunden wurden, und über einen Fall von schwerer Diph- 
therie berichtet, in dem sich neben den Diphtheriebazillen Soor fand, 
welch letzterer im Rachenabstrich die ersteren lange überdauerte. 

Es ist natürlich sehr schwer, sich auf Grund dieser relativ spär- 
lichen und widersprechenden Befunde respektive Versuche ein klares 
Bild über das Wesen der Symbiose des Soorpilzes mit anderen Er- 
regern zu machen; viel scheinen sie einander gegenseitig nicht anzu- 
haben, und jeder ist gewissermaßen bemüht, sich seine Selbständigkeit 
zu wahren. Eines geht aber aus den vorliegenden Ergebnissen doch 
mit ziemlicher Sicherheit hervor, daß nämlich die Besiedelung sonst 
dem Soorpilz schwer zugänglicher Gewebe und Körperregionen sowie 
der Einbruch desselben in die Blutbahn in der Regel nach vorberei- 
tender Aktion von Spaltpilzen erfolgt. 
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Pathologisch-anatomische Befunde. 


Die ältesten, wenn man so sagen darf bewußten, Befunde, die 
bereits mit dem histologischen Nachweis der Pilze und ihrer ursäch- 
lichen Bedeutung für die vorhandenen ÖOrganveränderungen arbeiten, 
stammen von Langenbeck (1839), der bei der Sektion eines Typhus- 
falles auf den Tonsillen, im Rachen und Oesophagus bis herab zur 
Cardia Aphthen, wie diese Affektion damals hieß, fand und darin mi- 
kroskopisch Pilzzellen und Pilzfäden nachwies. Ähnliche Auflagerungen 
bestanden auch auf Dünndarmgeschwüren und waren im flüssigen Darm- 
inhalt zu finden, und Langenbeck erklärte sie für die Erreger des 
Typhus. Bald nachher publizierte J. Vogel (1841) den Sektionsbefund 
eines 15jährigen an „Aphthen“ verstorbenen Kindes, bei welchem er 
auf der Schleimhaut der Zunge und des Oesophagus bis herab zur 
Cardia Aphthen sah, in denen mikroskopisch Pilze zu finden waren. 
die Hefepilzen glichen. und stellenweise Fäden aussprossen ließen, 
An diese Mitteilungen schloß sich die grundlegende Publikation von 
Berg (1. с.), der, wie schon früher erwähnt, auf Grund eingehender 
klinischer Studien den Soor als spezifische Pilzaffektion erkannte, und 
von da ab sind die pathologisch-anatomischen Befunde sicherer einzu- 
werten, während vor dieser Zeit in den zahlreichen vorliegenden Be- 
schreibungen, auf die an dieser Stelle nicht näher eingegangen werden 
soll, vielfach septische und diphtheritische Prozesse mit der Soorkrank- 
heit zusammengeworfen wurden. 

Wenn wir, von der Mundhöhle ausgehend, die Befunde katalogi- 
sieren, so läßt sich hierüber folgendes sagen: 

Soor der Tonsille: beschreibt Heubner bei seinem schon mehr- 
fach erwähnten Falle von Allgemeininfektion mit dem Soorpilz. Die 
ihm zur Untersuchung überlassene Mandel zeigte ausgedehnte Nekrose, 
ebenso die Wand des hinteren Gaumenbogens, während die des vorderen 
noch färbbar war. An Eosin-Hämatoxylinpräparaten konnte er sich 
davon überzeugen, daß es sich um keine einfache Nekrose, sondern 
um hämorrhagisch entzündliche Veränderungen handle, denn man sah 
im ganzen Trümmerfeld nicht nur noch die Konturen erweiterter und 
dicht gefüllter Capillaren, sondern auch außerhalb der Ruinen noch 
ganz massenhafte Züge von Erythrocytenleichen, die sich mit Eosin 
matt färbten. Bei Fihrinfärbung fand sich an denselben Stellen Durch- 
setzung des ganzen Gewebes mit feinsten Fibrinfäden; es handelte sich 
somit um eine Diphtherie im anatomischen Sinne nach Virchow. Die 
Grenze gegen das Gesunde war nicht scharf; auf die Zone vollstän- 
diger Nekrose folgte ein Gebiet mit spärlichen noch färbbaren Leuko- 
cyten, zwischen denen strich- und punktförmige Blutungen gelegen 
waren; darauf folgte das gewöhnliche adenoide Gewebe. 

Soor der Gaumenbögen war wiederholt Gegenstand histologischer 
Untersuchung. Zunächst finden wir bei Heller (1895), dem wir 
wohl die bedeutsamsten Studien über das Verhalten des Soorpilzes in 
menschlichen Geweben danken, solche Befunde mitgeteilt. Bei der 
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Untersuchung des Pharynx einer Leiche konnte er die Pilze im Binde- 
gewebe und in den Gefäßen nachweisen. Schmorl (1. с.) hat in dem 
von ihm publizierten Falle von Soormetastase in den Nieren, auf 
den wir wir noch eingehender zu sprechen kommen, auch.den weichen 
Gaumen und Pharynx untersucht. In ersterem fand er auf der Schleim- 
haut zahlreiche Kokken und Bazillen, sowie daneben dicht verfilzte 
Soorfäden, die in der obersten Epithelschichte wurzelten und vereinzelt 
bis in die mittlere reichten. Die Kerne waren gut färbbar, zwischen 
den Epithelien fanden sich hie und da Leukocyten eingestreut. Die 
Gefäße der Mucosa erschienen stark dilatiert, von Rundzelleninfiltraten 
und Hämorrhagien eingescheide. Im Pharynx war die Schleimhaut 
nekrotisch; an der Oberfläche und in der Tiefe sah man Kokkenhaufen 
und spärliche schlecht färbbare Soorfäden. Die Muskulatur war klein- 
zellig infiltriert und durchblutet. Einzelne kleine Gefäße erschienen 
thrombosiert mit vereinzelten Kokken in den Thromben. 

Zusch (1. с.) berichtet über die von Schwalbe gemachte Sektion 
des von, ihm beobachteten Falles von Soor mit Wangennoma. Es 
wurde nur makroskopisch nachgesehen und dabei eine mächtige Soor- 
wucherung in den oberen Verdauungswegen. nachgewiesen, die sich 
auch auf Larynx und Trachea erstreckte, worüber noch zu berichten 
sein wird. 

Heubner (l. с.) untersuchte auch den Pharynx seines schon er- 
wähnten Falles und fand im hinteren Gaumenbogen alle Querschnitte 
der Muskelfasern glasig, homogen ohne Querstreifung, während sie im 
vorderen Gaumenbogen normal waren. Neben reichlichen Kokken und 
Stäbchen fanden sich ausgebreitete Strecken der abgestorbenen Gewebs- 
partien bedeckt von dichtliegenden feinen längeren und kürzeren 
stark gefärbten Fäden, die zum Teil auch in die Tiefe der nekrotischen 
Substanz eindrangen und aus einer größeren Zahl von Gliedern zu- 
sammengesetzt erschienen. Die abgestorbene Substanz war auch in 
den tieferen Lagen von großen, runden oder eckigen Gebilden durch- 
setzt, die in dichten Haufen oder langen Zügen angeordnet und viel- 
fach um die Querschnitte der Capillaren jedoch selten innerhalb der- 
selben gelagert erschienen. Hie und da schien eine solche Zelle zu 
einem kurzen Faden auszuwachsen. Im normalen adenoiden Gewebe 
fehlten diese Zellen, fanden sich aber in der fibrösen Hülle der Ton- 
sillen in Lymphspalten und Capillaren zu Sproßverbänden angeordnet 
und offenbar im Wachstum begriffen. 

у. Hiebler (1. с.) fand in seinem gleichfalls bereits erwähnten 
Falle von Pyämie mit Soor als Erreger derselben Anwachsung der 
hinteren und teilweise auch der seitlichen Pharynxwand an die Hals- 
wirbelsäule. Dabei erschien die Pharynxwand graurötlich verfärbt und 
von sulzigem Ödem durchtränkt, das Buchten mit eiterig bröckeligem In- 
halt einschloß. Beiderseits zogen Senkungsabsoesse gegen die Supra- 
celaviculargruben. Die Knochen, besonders der Querfortsatz des Epi- 
stropheus, erschien arrodiert, einzelne Lymphdrüsen am Halse vergrößert. 
Weitere Senkungsabscoesse fanden sich im Pleurasack, in der Gegend 
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des hinteren Mediastinum und in der Höhe der ersten fünf Brustwirbel. 
Auch im Lungengewebe war eine Absceßhöhle nachweisbar. 

Zunge: Über Untersuchungen dieser berichtet Heller (l. с.), der · 
zwei Zungen, untersuchte und dabei konstatieren konnte, daß die Soor- 
fäden das Epithel durchwuchern und in das Bindegewebe, in dem 
einen Falle auch in die Blutgefäße eindringen. 

Halslymphdrüsen: Heubner (l.c.) untersuchte eine der Trachea 
angelagerte und fand darin ausgedehnte Hämorrhagien in den Lymph- 
räumen und Lymphsinus um die Follikelstränge Mitten in diesen 
Blutkörperchenmassen sah man auch vereinzelte Hefezellen, die nicht 
zu Sproßverbänden angeordnet waren. Außerdem ließen sich massen- 
hafte Fibrinfäden darstellen. 

Oesophagus: Die Untersuchungen über den Soor der Speiseröhre 
sind recht zahlreich. Sie beginnen mit den Mitteilungen von Virchow 
aus dem Jahre 1852. Dieser sezierte einen 7 Wochen alten Knaben, 
der an Soor und Diarrhöen gelitten hatte und zehn Tage vor dem Tode 
Schlingbeschwerden darbot, so daß ihm schließlich nur noch ganz 
kleine Flüssigkeitsmengen beigebracht werden konnten. In der sehr 
abgemagerten Leiche fand sich auf der Zunge und den Tonsillen aus- 
gedehnter Soor, im Pharynx viel zäher Schleim mit Soor gemengt. 
Der Oesophagus erschien in seinem Anfangsteile mit einer filzigen 
Haut überzogen, die bald in eine zusammenhängende Masse überging 
und die ganze Höhlung der Speiseröhre als solider Zylinder erfüllte, 
so daß auf einem Querschnitt keine Lichtung vorhanden war. In der 
Trachea fanden sich gleichfalls Soormassen, die sich in die Bronchien 
erstreckten, so daß an einer Stelle bereits ein Bronchus dritter Ord- 
nung in seinem Lumen fast vollkommen erfüllt erschien. Der Prozeß 
an der Speiseröhre schnitt an der Cardia scharf ab, im Magen und 
. Darm fand sich nichts. Mikroskopisch wurde an allen affizierten 
Stellen Soor nachgewiesen. 

In einem zweiten Falle, welcher einen 15jährigen Knaben betraf, 
der an Typhus gestorben war, fand sich Soor in der Mundhöhle, der 
bis zur Cardia herabreichte, jedoch die Nase und die Lunge frei ließ. 
Auch bei diesem Kinde erschien die Speiseröhre total durch Soor obturiert 

Eine weitere Beobachtung stammt von E. Wagner (1868), der 
ein eine Woche altes an Darmkatarrh verstorbenes Kind sezierte und 
in der Mundhöhle sowie in der oberen Hälfte des Oesophagus Soor 
nachwies. Die bistologische Untersuchung der Speiseröhre ergab fol- 
genden interessanten Befund; die oberflächliche Schichte des abge- 
platteten Epithels stellenweise noch gut erhalten, die mittlere Epithel- 
lage durch Pilze vollkommen ersetzt, die unterste wieder größtenteils 
konserviert. Die Pilze wuchern meist auch im Schleimhautgewebe, 
selten jedoch bis unmittelbar an die Muscularis mucosae. Manche 
Pilzfäden Con sich auch bis in die Gefäßlumina verfolgen. Es ist 
dies der erstmalige Nachweis des Eindringens des Pilzes in 
das Gefäßsystem. Die Mucosa hochgradig hyperämisch, leicht klein- 
zellig infiltriert. 
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Wagner folgert aus seinen Befunden, daß sich Soor auch auf in- 
takter Schleimhaut ansiedeln könne. Die von ihm beschriebenen Bilder 
entsprechen der von Berg und Lebert ausgesprochenen Ansicht, daß 
der Soor zuweilen eine Zeitlang unter dem Epithel oder wenigstens 
unter dessen oberster Schichte sitze, während die mittleren Epithellagen 
bei reichlicher Wucherung des Soor mehr weniger vollkommen zugrunde 
gehen und die tiefste Lage normal bleibt. Die Pilze scheinen auf dem 
Wege der Kittsubstanz einzudringen und folgen in den tieferen Gewebs- 
lagen präformierten Bahnen, also den Hohlräumen des Bindegewebes, 
wofür die senkrechte Implantation und das Vorkommen im Innern 
von Gefäßen sprechen. Eiterbildung, wie sie von späteren Beobachtern 
wiederholt nachgewiesen wurde, konnte Wagner nicht finden. 

Ribbert (1879), welcher einen Fall von Soormetastase im Gehirn 
beschreibt, auf den wir gleichfalls noch zu sprechen kommen, fand 
bei der Untersuchung des Oesophagus desselben das Epithel bis auf 
die Unterschichte zerstört, vermißte aber im subepithelialen Gewebe 
sowie in den Gefäßen Soorfäden. 

Langerhans (1887) fand bei der Sektion eines 24jährigen Dia- 
betikers im Pharynx einen grauweißen Soorbelag, der gegen den Oeso- 
phagus zu an Masse wesentlich zunahm und diesen in der Höhe des 
Ringknorpels bereits vollständig verstopfte, sich durch die ganze Länge 
der Speiseröhre erstreckte und an der Cardia scharf abschnitt. Mikro- 
skopisch bestand der Belag im Oesophagus in seinen gegen das Lumen 
sehenden Teilen aus zahllosen Bakterien und spärlichem Soor sowie 
Plattenepithel und Rundzellen. Je mehr gegen die Wand zu, desto 
mehr nahm der Soor zu, während an den der Wand unmittelbar 
aufsitzenden Partien die Rundzellen den Soor fast verdrängten. Die 
Mucosa des Oesophagus war nirgends unterbrochen, zwischen Epithel 
und Muscularis mucosae in lebhaftester Proliferation, die Gefäße stark 
gefüllt. Die Soorfäden drangen nirgends in die Tiefe. Auffallend war 
die eitrige Entzündung ohne Eindringen der Pilze in die Tiefe. Langer- 
hans ist der Meinung, daß der Soorpilz chemische Umsatzprodukte liefere, 
die eitererregend wirken, welche Vermutung durch die experimentellen 
Forschungen bestätigt worden ist, wie wir weiter unten sehen werden. 

М. В. Schmidt (1890) hat sich eingehend mit dem Studium des 
Soor der Speiseröhre und der Luftwege beschäftigt und fünf einschlägige 
Beobachtungen publiziert. In einer derselben, ein 5 Wochen altes 
Mädchen betreffend, fand sich Soorbelag im Pharynx und Oesophagus. 
In der Speiseröhre war die Schleimhaut, die Submucosa und Muscu- 
laris unverändert; im Bindegewebe der Mucosa hier und da kleinzellige 
Infiltration. Die Soorentwicklung beschränkte sich auf die obersten 
Epithellagen, die aufgelockert erschienen; die Zellen waren zum Teil 
дерепег:ст und gequollen. Unter den Soorelementen überwogen die 
Conidien das Mycel. Bei einem zweiten Falle, der einen einmonatlichen 
Knaben betraf, fand sich im Oesophagus starke Hyperämie der Sub- 
mucosa sowie Herde kleinzelliger Infiltration daselbst. Das Bindegewebe 
der Schleimhaut erschien stark entzündlich infiltriert, ebenso die 
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Muscularis mucosae. Zwischen den Rundzellen sah man Conidien und 
Mycel, die jedoch beide nicht in die Muscularis eindrangen. Bei 
einem dritten Kinde, einem Mädchen von 6 Monaten, zeigte die 
Oesophaguswand eine dichte Rundzellenlage auf der Submucosa, die 
das Gewebe der Muscularis mucosae und das Epithel fast vollständig 
verdrängt hatte. Letzteres fehlte oder war degeneriert. An der Grenze 
von Mucosa und Submucosa hörte die Infiltration plötzlich auf, und 
sah man in letzterer nur einzelne Rundzellenhaufen längs der Gefäße. 
Diese erschienen dilatiert und mit leukozytenreichem Blute erfüllt. Die 
апте Schleimhaut und der obere Abschnitt der Submucosa waren dicht 
durchsetzt von Soor; in der Мивсијагів mucosae und der Submucosa 
fand sich nur Мусе], das geradlinig in die Tiefe zog und in scharfer 
Linie abschnitt, selten sich noch tiefer erstreckte und in die Gefäße 
einwuchs. In solchen bestand der Inhalt fast nur aus Leukozyten. 
Die Spitzen der frei im Gewebe mündenden Fäden erschienen oft 
kolbig verdickt, die in den Gefäßen vorhandenen jedoch nicht. Im 
Gefäßlumen sah man fast keine Conidien. Bazillen und Kokken fanden 
sich nur in den obersten Schleimhautlagen und auch da bloß spärlich. 
Bei dem letzten Falle, einem 18 Tage alten Mädchen, fand sich starker 
Soor im Oesophagus, der mikroskopisch das Bild dichtester Infiltration 
des Bindegewebes der Mucosa bei teilweisem Fehlen des Epithels und 
starker Gefäßhyperämie mit leukocytenreichem Gefäßinhalt darbot. Im 
Bereiche der Infiltration sah man massenhaft Soorfäden und Conidien 
sich zwischen den Zellen durchwinden. An der Grenze des Infiltrats 
schnitten die Fäden ab und zogen nur noch vereinzelte feine Ästchen 
in die Submucosa. Das freie Ende derselben erschien oft kolbig ver- 
dickt, manche zeigten Verzweigung. An der Muscularis knickten die in 
die Tiefe ziehenden Fäden ab; viele derselben zogen um die Gefäße 
herum, andere drangen in dieselben ein und zwar vereinzelt oder in 
ganzen Büscheln. Hier und da durchwuchs das Mycel die ganze Gefäß- 
breite und trat am anderen Ende wieder heraus. Dies geschah ent- 
weder im Bereiche von Gefäßthromben oder an Stellen, wo dichte 
Konglutination der Erythrocyten auf Stase deutete. Frei im Gefäßlumen 
liegende Conidien fanden sich nur spärlich. 

Schmidt macht besonders auf die schon mehrfach beschriebene 
Fähigkeit des Soors, ins Bindegewebe einzudringen, aufmerksam und 
unterstreicht auch die Befunde von Soor im Gefäßsystem, die allerdings 
selten zu .Metastasierung führen, da dies durch Thrombose verhindert 
wird. 

Auch Ernst (1894) berichtet über einen Fall von Soor des Oeso- 
phagus, den er bei einer 47jährigen Diabetica nebst anderen Befunden, 
auf die wir noch zu sprechen kommen, vorfand, ohne jedoch das histo- 
logische Bild zu beschreiben. 

Endlich zitiert Pineau (l.c.) einen Fall von Baginsky, der bei 
einem letal verlaufenen Soor des Oesophagus außer Nekrose der Speise- 
röhrenschleimhaut multiple Infarkte in den Nieren fand, in denen er 
jedoch keine Pilze nachweisen konnte. Auch die Quelle des embolischen 
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Prozesses, dem die Nierenaffektion ihren Ursprung dankte, war nicht 
zu eruieren. 

Obere Luftwege: Schmidt (1. с.) berichtet über solche Befunde. 
Bei einem 3 Wochen alten Knaben sah er im Larynx fleckenförmige 
Auflagerungen, in der Trachea einen zusammenhängenden Belag, der sich 
auch in die Stammbronchien erstreckte. In den kleinen Bronchial- 
zweigen waren hier und da im schaumigen Inhalt weiße Flöckchen 
nachweisbar. Bei mikroskopischer Untersuchung erwies sich der Belag 
als aus rconidien und -mycelien bestehend, zwischen denen Kokken 
und Bazillen lagen. In Schnittpräparaten aus dem Larynx, der Trachea 
und den großen Bronchien, die nach Weigert tingiert waren, präsen- 
tierte sich der Belag größtenteils als fädig und körnig geronnene Ex- 
. sudatmasse, die Leukocyten, Cylinderepithel und abgestoßene Alveolar- 
zellen einschloß, Soorfäden sah man vereinzelt, nie in Gruppen, keine 
einheitliche Richtung einhaltend und selten mit seitlichen Sprossen 
versehen, Conidien isoliert oder in Verbänden angeordnet. Nähere Be- 
ziehungen des Soors zur Mucosa ließen sich nicht feststellen; die 
Schleimhaut unterhalb der Auflagerung war unverändert und ohne 
entzündliche Infiltration. In den Schleimdrüsen fand sich kein Soor, 
in den untersuchten Lungenpartien gleichfalls nicht. Bei einem 5 Wochen 
alten Mädchen fand Schmidt im Larynx, der ziemlich weit nach 
unten mit Plattenepithel ausgekleidet erschien, im Bereiche des Cylinder- 
epithels locker, im Bereiche des Plattenepithels fester aufsitzenden 
Soorbelag, der zumeist aus Conidien bestand. Das vorhandene Mycel 
zeigte körnigen Zerfall; die Fäden desselben drangen nirgends in das 
Cylinderepithel, wohl aber in das Plattenepithel. Stellenweise fanden 
sich Conidien in den Ausführungsgängen und den Drüsenbläschen der 
Schleimdrüsen. Bei einem einmonatlichen Knaben fand sich im Larynx 
Soor in kleinen spärlichen oft ganz oberflächlich sitzenden Herden. Im 
Belag der Bronchialwand ließ sich Soor in Conidien- und Mycelienform 
nachweisen. Nebst diesem waren massenhaft andere Mikroben vor- 
handen. Bei einem sechsjährigen Mädchen bestand auf den wahren 
Stimmbändern Soorbelag in Gestalt kleiner Pfröpfe.. Aus dem rechten 
Hauptbronchus entleerte sich bei Druck schaumiger mit weißen Flöck- 
chen gemischter Inhalt, was links nicht der Fall war. Die mikroskopische 
Untersuchung der Bronchien ergab, daß die Mucosa erhalten war, das 
Epithel derselben vielfach Nekrose zeigte, während in der Tiefe klein- 
zellige Infiltration bestand. Auf dem Epithel saßen zahlreiche Mikroben, 
darunter spärlich Soorconidien und -mycelien, welch letztere meist 
körnigen Zerfall zeigten. Zwischen den Epithelien drang der Soor nicht 
еіп. Im Lungengewebe fand sich spärlich Soor, meist in Conidienform 
und zwar im Lumen der Alveolen. 

Über Befunde von Soor in den Lungen, die im allgemeinen als 
immun gelten, wofür auch die experimentellen. Ergebnisse sprechen, · soll 
noch später die Rede sein. 

Heller hat gelegentlich seiner bereits zitierten Untersuchungen 
sieben Kehlköpfe von Soorkranken mikroskopisch durchforscht und 
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dabei den Pilz zweimal nur im Epithel, fünfmal auch im Bindegewebe 
eingedrungen gefunden. In einem dieser Fälle war das Epithel ver- 
schorft und bestand ausgedehnte Ulceration. 

Die in drei Fällen vorgenommene Untersuchung der Trachea ergab 
einmal Durchwanderung des wohlerhaltenen Cylinderepithels durch die 
Soorfäden, während dies in den beiden anderen Fällen nicht erfolgt war. 

Zusch (l.c.) fand in seinem Falle exzessive Soorwucherung im 
Munde, die sich auf den Pharynx, den oberen Teil des Oesophagus, die 
Epiglottis und den Larynx erstreckte, in welch letzterem besonders die 
Ventriculi Morgagni und die Sinus pyriformes affiziert wafen. Dabei 
erwies sich der Kehldeckel fast total zerstört. Mikroskopische Befunde 
sind nicht mitgeteilt. 

Lungen: Was die bereits kurz gestreifte Beteiligung der Lungen 
betrifft, die bei intravenöser Infektion der Tiere meist verschont bleiben 
und auch bei Allgemeininfektion des Menschen in der Regel nicht 
affiziert sind, so hat dieses Gesetz anscheinend zahlreiche Ausnahmen. 
So zitiert Cao eine Beobachtung von Birc h-Hirschfeld, der bei einem 
4 Tage alten Knaben in einem pneumonischen Herde Soor fand und 
solche Befunde öfter gemacht zu haben angibt, ferner Rosenstein, 
der bei einem an fötider Bronchitis leidenden Mädchen Soor in den 
Lungen nachwies, sowie КоВ, der eine eine Hydatidencyste vortäuschende 
durch Soor verursachte Lungenaffektion beschreibt. 

Weiter sind hier die interessanten Untersuchungen von Parrot 
(1. с.) zu erwähnen, der drei einschlägige Beobachtungen mitteilt. Die 
erste derselben betraf eine Frau mit Erysipel, die beim Husten cylin- 
drische Pfröpfe entleerte, die sich mikroskopisch als Konglomerate von 
Soor erwiesen. Vorher bestand Aphonie, die darnach sistierte. Die zweite 
Beobachtung war ein junges Mädchen mit Typhus, das Soor im Munde 
und Rachen sowie eine veränderte Stimme darbot und dabei schleimige 
blutig tingierte Massen expektorierte, in denen sich dunkle weiche Krü- 
mel fanden, die sich mikroskopisch als fast nur aus Soor bestehend 
erwiesen, wobei sowohl Conidien als Mycel zu sehen waren. Der dritte 
Fall, ein an Morbus Brightii verstorbenes Mädchen, zeigte auf der stark 
geröteten Trachealschleimhaut kleine, wenig adhärente Plaques, die sich 
mikroskopisch als Soor erwiesen. In elf weiteren Fällen konnte Parrot 
den Soorpilz in der Glottis bei Freibleiben der Lungen finden. Im 
Jahre 1869 publizierte er den ersten Fall von Lungensoor, der ein an 
Athrepsie gestorbenes Kind betraf, das an hochgradigem Soor im Munde 
und Oesophagus gelitten hatte und bei der Sektion in der rechten 
Lungenspitze einen kirschkerngroßen gelblich tingierten Herd zeigte, 
der die Pleura leicht vorwölbte. In mikroskopischen Präparaten aus 
demselben fanden sich außer Trümmern von Lungengewebe Sporen und 
Fäden von Soor. Parrot nimmt eine Entwicklung an Ort und Stelle 
und nicht etwa Aspiration an, so daß dieser Fall direkt als Lungensoor 
aufgefaßt werden müsse. In einer als Gegenstück angeführten Beob- 
achtung handelte ев sich um Aspiration von Goor in die Alveolen. 

Klemperer (1886) berichtet über zwei Fälle von Lungensoor. In 
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dem einen handelte es sich um ein Individuum mit starker Broncho- 
pneumonie, das in Mund und Pharynx dichten Soorbelag zeigte; im 
Bereiche der Lungen war der Soor nur in den Bronchien, nicht in den 
Alveolen zu finden. Der zweite Fall ist nicht genauer beschrieben. 

Heller fand bei der Untersuchung Дег Lungen von vier Soorfällen 
zweimal dieselben frei, in dem dritten konnte er spärliche Fäden in 
pneumonischen Herden, im vierten große Mengen solcher in erweiterten 
Bronchien nachweisen, von wo aus sie auch in ein Gefäß einbrachen. 

Endlich wäre bier Heubner zu nennen, der die schon so oft 
behauptete Immunität der Lungen in seinem Falle von Soor-Allgemein- 
infektion bestätigen konnte. В 

Entzündliche Exsudate: Concetti (1. с.) erwähnt eine Beob- 
achtung von Foa, der bei einem Kinde, das an Peritonitis, Pleuritis 
serofibrinosa und einer schmerzhaften Affektion des Mesenteriums litt, 
bei der Sektion sowohl in den Exsudaten, als guch in den mesenterialen 
Knötchen und in kleinen Herden des sehr indurierten Pankreas sowie ` 
endlich im Ductus Wirsungianus Soor Aachweisen konnte. 

Gesichtshaut: Gilchrist und Stokes (zitiert bei Cao) sahen 
einen Fall von Pseudolupus faciei und fanden in Schnitten des extir- 
pierten Tumors zahlreiche Miliarabscesse mit kleinen runden an Blasto- 
myceten erinnernden Körperchen, die kulturell als Soor agnosziert 
wurden. 

Magen und Darm: Ältere hierher gehörige von Reubold zitierte 
Fälle stammen von Robin, Bednář, der Soor der Nase, des Oesophagus 
und des Magens beschreibt, und von Lediberder, welch letzterer unter 
20 Sektionen von Soorfällen dreimal Soor des Magens fand. Parrot 
hat sich sehr eingehend mit diesem Gegenstande befaßt und ihm ein 
eigenes Kapitel in seinen Vorlesungen über Athrepsie gewidmet. Er 
beschreibt das makroskopische Bild des Magensoors und betont, daß 
die Herde oft in der Mitte eine Delle zeigen und in ihrer Farbe ent- 
weder wenig von der Mucosa abstechen oder wachsgelb erscheinen. 
Lieblingssitz ist die Hinterfläche längs der Kurvaturen, namentlich der 
kleinen, und näher zur Cardia. Die Herde haften ziemlich fest an der 
Mucosa, und zu ihrer Agnoszierung bedarf es der mikroskopischen Unter- 
suchung. Bei schwacher Vergrößerung sieht man auf Durchschnitten, 
daß die Magendrüsen in der Umgebung des Herdes stark dilatiert sind 
während die Gefäße erweitert und thrombosiert erscheinen. Im Bereiche 
der Herde fehlt die Mucosa, die Drüsen sind mit Soorconidien dicht 
gefüllt, während das interglanduläre Gewebe solche nur spärlich aufweist. 
In der Submucosa sieht man spärliche Conidien, hingegen reichlich 
Mycel, das senkrecht in die Tiefe zieht und in die Gefäße eindringt, 
in denen өв wahrscheinlich Blutgerinnung erzeugt (die erste Beschreibung 
dieses interessanten und bedeutsamen Уогдапрев!). In der Murcularis 
hat Parrot niemals Soorfäden angetroffen. Zwischen ihnen finden sich 
nur spärliche Conidien, und in der Umgebung besteht kleinzellige In- 
filtration. In einem Falle sah er ein großes Geschwür im Magen, in 
dessen Genese der Soor die Hauptrolle spielt. Als konstante Eingangs 
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pforte des Pilzes bezeichnet er, soweit die Invasion des Magens in 
Betracht kommt, den Mund, Rachen und Oesophagus. In zwei Fällen 
beobachtete Parrot mikroskopisch Soor des Coecums und konnte auch 
Vegetation des Pilzes am Anus feststellen. 

Heller beschreibt ein chronisches Magenulcus, bei dem die Soor- 
pilze in den Geschwürsgrund eindrangen. 

Die eingehendsten Untersuchungen auf diesem Gebiete verdanken 
wir Maresch (І. с.), der bei der Sektion eines 58jährigen Mannes Soor 
im Magen entdeckte, der sich in folgender Weise präsentierte: im 
pylorischen Abschnitt, etwa 5 cm von der Valvula pylorica, fanden sich 


mehrere bräunliche verschieden große scharf begrenzte Bezirke, inner- . 


halb deren die Mucosa wie verätzt aüssah. Flache nur leicht sich vor- 
wölbende schorfartige Beläge waren dort sowohl an der vorderen als 
an der hinteren Magengegend zu sehen, die der Unterlage fest an- 
hafteten und am Durchschnitt aus den tieferen Schleimhautlagen gebildet 
erschienen. An einer Stelle fand sich ein offenbar durch Abstoßung 
eines solchen Schorfes entstandenes flaches Geschwür. Neben diesen 
Nekrosen waren an drei Stellen etwa linsengroße zarte Auflagerungen 
vorhanden, die weniger fest hafteten und wohl als Anfangsstadien der 
Magenaffektion zu deuten waren. Im Fundus an der hinteren Wand 
unweit der kleinen Kurvatur saßen zwei schwarzbraune Schorfe von ein 
und zwei Quadratzentimetern. In mikroskopischen Präparaten des Be- 
lages sah man neben zahlreichen Spaltpilzen Hefezellen, und kulturell 
gingen neben großen Kokken und einem kurzen dicken gramfesten 
Bazillus Soorkolonien auf. 

Die histologische Untersuchung der betreffenden Magenpartien 
ergab zuoberst einen schmalen vorwiegend aus gramfesten Stäbchen 
und Kokken bestehenden Streifen; zwischen den Mikroben waren 
stellenweise reichlich Conidien zu sehen. Nur hier und da erstreckten 
sich die Bakterien eine kurze Strecke weit in die unterliegende nekrotische 
Gewebslage, die die Elemente der Magenmucosa nicht erkennen. ließ. 
Hier lagen Fibrinbalken, hyaline Schollen, spärliche Bindegewebsfibrillen 
und schwer färbbare Zellreste, die in toto eine nekrotische nach unten 
durch leukocytäre Infiltration begrenzte Schichte bildeten. Erst nahe 
der Muscularis mucosae sah man ab und zu deutlich einzelne meist 
dilatierte mit hyalinen oder schleimigen Massen gefüllte Schläuche der 
gewundenen Pylorusdrüsen in der infiltrierten Schleimhaut. Soorfäden 
durchsetzten an vielen Stellen mitunter die ganze infiltrierte Mucosa 
und reichten, die erhaltenen Drüsen durchsetzend, über die Infiltrations- 
zone hinaus bis in die Muscularis mucosae. Neben ihnen fanden sich 
auch ovale Hefeformen. Die Fäden waren reichlich vakuolisiert und 
zeigten spindel- und kolbenförmige -Auftreibungen. Viele derselben 
blieben nach Gram-Weigert ungefärbt; mitunter färbte sich nur ein 
Teil des Fadens blau. Die benachbarte Mucosa zeigte starke Atrophie. 
Von den bisher beschriebenen Fällen von Magensoor, in denen der Pilz 
nur supraepithelial wuchs, unterscheidet sich somit dieser Befund ganz 
wesentlich.” Weiter ist bemerkenswert, daß sich die Affektion ohne 


[in nei 


Entwicklung u.gegenwärtiger Stand unserer Kenntnisse üb. die Soorkrankheit. 149 


nachweisbare Erkrankung der oberen Wege einstellte (Diese Behaup- 
tungen von Maresch entsprechen nicht vollkommen den Tatsachen, 
denn, wie ich vorstehend zeigen konnte, hat schon Parrot Ähnliches 
_ beschrieben und abgebildet.) 

An dieser Stelle ist noch der Befund von Denecke (l. с.) einzu- 
reihen, der eine durch Soor bedingte Entzündung des Meckelschen 
Divertikels beschreibt, zu der sich auch eine solche der benachbarten 
Darmteile gesellte. Bei der durch ihn vorgenommenen mikroskopischen 
Untersuchung fanden sich in Deckglaspräparaten der eitrigen Darm- 
beläge Conidien und Mycelien, ebenso auf dem Grunde des Perforations- 
ulcus des Divertikels und im Bereiche der entzündlichen, teilweise 
nekrotischen Herde, die in der Submucosa des Kolon gelegen waren. 

Leber: In der Literatur findet sich nur eine einzige Mitteilung 
über Soor in der Leber; sie stammt von Grohe (1870), der Soor- 
abscesse dieses Organs beschreibt, und ist bei Cao zitiert. 

Nieren: Schmorl (l.c.) fand in seinem bereits erwähnten Falle, 
der einen 10jährigen an Typhus verstorbenen Knaben betraf, bei dem 
Soor am weichen Gaumen und im Rachen, beide mit ausgedehnten 
Hämorrhagien, sowie zusammenhängend im oberen Drittel der Speise- 
röhre, fleckenförmig im mittleren und unteren Drittel der Speiseröhre 
bestand, die Nieren vergrößert, weich und schlaff. Dieselben zeigten 
an der Oberfläche einzelne Blutungen, die Rinde quoll stark hervor, 
war graurot und mit zahlreichen punkt- und streifenförmigen Hämor- 
rhagien versehen. Außerdem zeigten sie zahlreiche von hämorrhagischen 
Höfen begrenzte Abscesse, die sich spärlicher auch in der Marksubstanz 
fanden. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine hämorrhagische 
Nephritis mit ausgedehnter Nekrose der Tubuli contorti-Epithelien und 
ausgebreiteter interstitieller Infiltration. In vielen Glomerulusschlingen 
und Capillaren bestanden Kokkenembolien, die auch im Zentrum der 
Abscesse vorhanden waren. Kulturell fand sich neben Strepto- und 
Staphylokokken mäßig viel Soor. In der linken Niere, und zwar an 
einer circumscripten Stelle, die makroskopisch mehrere Abscesse und 
ausgedehnte Blutung zeigte, fanden sich in den kleinen Eiterherden 
und den Capillaren, sowie in einzelnen Venen Soorfäden. Dieselben 
zeigten zum Teil kolbige Anschwellung am Ende, einige deutliche seit- 
liche Sproßung. In den Glomerulusschlingen sah man teils normale, 
teils degenerierte Fäden, an einem ein deutliches Einwachsen in den 
Kapselraum. Auf diese Weise erklärt sich auch das Vorkommen kurzer 
degenerierter Soorfäden im Inneren eines Tubulus rectus. Neben Soor 
sah man in den von Rundzelleninfiltraten eingescheideten Gefäßen 
Kokken. Es waren somit von den vom Soor primär befallenen Schleim- 
häuten aus entwicklungsfähige Keime in die Blutbahn gelangt und 
hatten sich in der linken Niere weiter entwickelt. 

Ein ähnlicher Befund ist schon früher erhoben worden, denn 
Ernst (1. с.) erwähnt eine ältere Beobachtung von Friedrich, der in 
der Niere eines Diabetikers Soor nachwies. Ernst selbst beschreibt 
den Sektionsbefund einer 47jährigen Frau, die intra vitam an Atonie 
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der Blase, Schüttelfrösten und Fieber gelitten hatte, und bei der im 
Harnsediment Soor nachzuweisen war. Sie hatte auch Mundsoor. Bei 
der Obduktion fand sich die rechte Niere stark vergrößert, von zahl- 
reichen Abscessen durchsetzt, die sich im Mark streifig, in der Rinde 
rund und buchtig präsentierten. Auch die linke Niere zeigte Abscesse. 
Der Oesophagus bot Soor dar. Aus den Nieren wurde Soor, Saccharo- 
myces und Aspergillus fumigatus gezüchtet. Histologische Befunde sind 
nicht mitgeteilt. 

Endlich wäre an dieser Stelle noch der bereits mehrfach erwähnte 
Fall von Heubner (L c.) zu nennen, in dem eine genaue histologische 
Untersuchung der Nieren vorgenommen wurde. Makroskopisch zeigte 
sich eine an der Grenze von Mark und Rinde gelegene Zone, die fast 
weiß und glanzlos aussah. Dieselbe zerfiel beim Schneiden und bröckelte 
heraus. In der Marksubstanz fand sich histologisch nichts Besonderes, 
in der ganzen Rinde hingegen eine förmliche Injektion aller Capillaren, 
oft auch der Glomeruli mit Hefezellen. In weiteren Gefäßen sah man 
Sproßverbände, an einzelnen Stellen auch lange Fäden. Mehrfach fan- 
den sich die Hefezellen auch in Tubuli contorti, so daß sie die Gefäß- 
wand durchbrochen haben mußten, in der bröckligen Zone massenhaft 
die gleichen Zellen, über deren topographische Anordnung sich jedoch 
nichts Sicheres aussagen ließ. 

Gehirn: Der erste Befund von Soor im Gehirn stammt von 
Zenker (1861), der bei einem erwachsenen männlichen Individuum, 
das unter den Erscheinungen einer rechtsseitigen Hemiplegie gestorben 
war, die ganze linke Hemisphäre von kleinen rundlichen, fast nur aus 
Soorfäden bestehenden Abscessen durchsetzt fand, als deren Quelle ein 
Soor des Rachens anzusehen war. 

Ribbert (1879) sezierte ein 12tägiges Kind, dessen Mutter an 
Puerperalgeschwüren gelitten hatte, und das eine Infiltration der Bauch- 
decken in der Nabelgegend, sowie ausgedehnten Soor auf den Tonsillen, 
im Pharynx und Oesophagus, Aditus laryngis und auf den Stimm- 
bändern zeigte. Beide Großhirnhälften waren von kleinen, unregel- 
mäßig zackigen Abscessen durchsetzt, deren größte etwa stecknadelkopf- 
groB erschienen. Mikroskopisch bestanden sie aus zahlreichen Körnchen- 
zellen, spärlichen Leukocyten und zerfallenen Gewebselementen. Für 
eine mikrobielle Embolie seitens des mütterlichen Puerperalprozesses 
bestand kein Anhaltspunkt, wohl aber gelang es nach langem Suchen, 
in einem der Abscesse Soorfäden nachzuweisen, so daß Ribbert eine 
Verschleppung des Soor vom Rachen aus annimmt. 

Pineau beschreibt einen von Monnier (1898) beobachteten Fall 
von Hirnabscess, der außer Staphylokokken auch Soor enthielt. 

Endlich ist der Fall von Hieblers (|. с.) zu nennen, der bei der 
bereits erwähnten Soorpyämie in der linken Kleinhirnhemisphäre eine 
Vorwölbung der. Basalfläche konstatierte, die mit etwas graugrünem 
Eiter bedeckt war. Nach Wegstreichen desselben sah man einen kaum 
linsengroßen, grauweißen, scharf begrenzten Fleck an der graubraunen 
Oberfläche der Rinde des Kleinhirns und fühlte bei Betastung dieser 
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Stelle Fluktuation. Auf dem Durchschnitt fand sich ein Absceß von 
21/„ cm Durchmesser mit grünlichgrauem Eiter und einem millimeter- 
breiten grauweißen Begrenzungssaum, in dessen Umgebung das Gewebe 
leicht injiziert erschien. 

Systematische histologische Untersuchungen über das 
allgemeine Verhalten des Soor in den Geweben und nament- 
lich über seine Beziehungen zum Blutgefäßsystem: solche sind 
mehrfach vorgenommen worden und haben zu sehr interessanten Er- 
gebnissen geführt, mit deren Mitteilung dieses Kapitel abgeschlossen 
werden soll. 

Die eingehendsten und bedeutsamsten Untersuchungen auf diesem 
Gebiete danken wir Heller (1. с.); dieselben haben die ganze Soorfrage 
in ein neues Licht gerückt, weshalb hier auf sie etwas näher einge- 
gangen werden muß. 

Schon Zenker hat in dem oben zitierten Falle von Soormeta- 
stasen im Gehirn einen Einbruch der Pilze in die Blutbahn angenom- 
men, Vogel (1878) das Einwachsen der Pilze in Gefäße des Oeso- 
phagus nachgewiesen, was auch Parrot (l’c.) demonstrieren konnte. 
Heller fand zufällig bei der Untersuchung eines Oesophagusgesch würs 
bei einem an Diphtherie gestorbenen Kinde Soorfäden, die in das Binde- 
gewebe eindrangen, und beobachtete weiter einen Fall von боог der 
Stimmbänder. Diese Fälle veranlaßten ihn, auch sein älteres Soor- 
material durchzumustern, und zwar gelangten von 25 Sektionen 38 ver- 
schiedene Organe zur Untersuchung, worunter sich zwei Zungen, eine 
Wange, ein Schlund, achtzehn Speiseröhren, sieben Kehlköpfe, drei Tra- 
cheae, zwei Mägen und vier Lungen befanden. Die Färbung erfolgte 
nach Fixation in Alkohol, Chromkali oder Zenkerscher Flüssigkeit 
und Einbettung in Celloidin mit Carmin und nach Gram oder Wei- 
gert. Unter 18 Soorfällen, in denen der Oesophagus zur Untersuchung 
gelangte, war derselbe nur einmal frei von Soor, zweimal drangen die 
Fäden nur in das Epithel, siebenmal in das Bindegewebe, neunmal in 
dieses und die Blutgefäße. Unter den letztgenannten Fällen war bei 
sechs Thrombose der betreffenden Gefäße vorhanden, einmal fand sich 
auch Sporenbildung im Gefäß. Einige Gefäße erwiesen sich mit Leu- 
kocyten erfüllt. Dreimal drangen die Fäden in die Schleimdrüsen, 
siebenmal fand sich Geschwürsbildung mit Soor im Bindegewebe, ein- 
mal drangen die Fäden in die Muscularis und zweimal war der Oeso- 
phagus ausgeweitet und mit einem zylindrischen Soorpfropf erfüllt. 

Von den 38 untersuchten Organen waren fünf frei, bei vieren 
fand sich der Soor nur im Epithel, bei siebzehn auch im Bindegewebe, 
zwölfmal in den Blutgefäßen, wobei sich sechsmal Thrombose der- 
selben zeigte, und neunmal waren Geschwüre vorhanden. Es zeigten 
somit nur 4 Fälle oder 12 Proz. das bisher als gewöhnlich bezeichnete 
Verhalten, 17 oder 51,6 Proz. boten die Pilze auch im Bindegewebe 
` dar, 12 oder 36,3 Proz. auch in den Blutgefäßen, wodurch die Soor- 
krankheit eine ganz andere Bedeutung gewinnt, als sie ihr bis- 
her zugeschrieben wurde. 
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Am Epithel fand Heller trotz reichlichen Eindringens der Pilze 
keine Veränderungen. Cylinderepithel erwies sich nicht als immun, da 
es in einem Falle von Soor der Trachea dichtest durchwachsen war. 
Heller nimmt eine Durchdringung des Epithels an. da die Fäden voll- 
kommen geradlinig verlaufen Die starke Veränderung des Epithel- 
lagers bei intensiver Entwicklung des Soor spricht seiner Ansicht nach 
dafür, daß seine Wirkung das Epithel zum Absterben und zur Ab- 
stobung bringt. 

Im vom Soor durchwachsenen Bindegewebe kommt es zu Zeichen 
reaktiver Entzündung. Im weiteren Verlaufe wird dasselbe nekrotisch 
und abgestoßen, was aus der nachweisbaren Geschwürsbildung erschlossen 
werden kann. 

In den Schleimdrüsen findet sich der Soor selten, doch werden 
dieselben von ihm oft um- und durchwachsen. 

Auffallend und unerwartet war das so häufige Eindringen in die 
Blutgefäße, das sich bei genauerer Nachschau vielleicht noch öfter ge- 
zeigt hätte als in 36,3 Proz. Meist handelte es sich um geradlinige 
Durchwachsung. Viele Gefäße waren thrombosiert, wodurch sich die 
Seltenheit von Metastasen erklärt. Diese Thrombose, die einerseits 
gegen Metastasen schützt, andererseits wohl den starken Zerfall der 
Mucosa und die folgende Geschwürsbildung veranlaßt, ist gewiß von 
großer Bedeutung. Die Ulceration kann jedoch auch durch den Pilz 
allein, ohne Mitwirkung des Gefäßverschlusses erzeugt werden, da man 
oft Geschwüre an den Stimmbändern ohne Gefäßaffektion sieht. In den 
affizierten Gefäßen sind Conidien fast niemals auffindbar, sondern nur 
Mycelien. 

Es fragte sich nun, ob es sich bei diesen Befunden nicht etwa um 
ein postmortales Wachstum handle, und um dies zu entscheiden, wur- 
den folgende Versuche angestellt: Heller füllte die Trachea eines zwei- 
tägigen, 26 horas post mortem sezierten Kindes mit einer verflüssigten 
Soorkultur und ließ die Halsorgane zunächst 22 Stunden im geheizten 
Zimmer, legte dann ein Stück der Luftröhre und nach weiteren 46 Stun- 
den den Rest derselben in absoluten Alkohol ein. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab nirgends ein Auswachsen von Fäden oder Ein- 
dringen derselben in die Tiefe. Auch andere solche vielfach modifizierte 
Versuche, deren Detail zu weit führen würde, und von denen ich nur 
andeuten will, daß in einzelnen derselben die Schleimhaut geritzt und 
mit Soor bestrichen wurde, verliefen vollkommen negativ, so daß die 
erhobenen Befunde als intravital zustande gekommene angesehen wer- 
den mußten. Hierfür sprach übrigens auch die kleinzellige Infiltration, 
die oft in der Umgebung der eingedrungenen Pilze zu konstatieren war. 

Eine besonders interessante Beobachtung Hellers betraf einen 
sechsmonatigen, bis dahin gesunden und akut an Gastroenteritis ver- 
storbenen Knaben, bei dem die Sektion eitrige Meningitis und Pachy- 
meningitis ergab. Daneben fand sich Thrombose des Sinus longitudi- 
nalis und seiner Nachbarvenen, sowie ausgedehnte Hirnerweichung. Als 
Eingangspforte für die eingedrungenen, im Eiter nachweisbaren Kokken 
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konnte nur ein in Abstoßung begriffener Schorf der Stimmbänder mit 
ins Gewebe eindringenden Soorfäden gelten. Auf und im Schorf, im 
bloßgelegten Bindegewebe des Geschwürsgrundes und in kleinen ent- 
zündlichen Herden zwischen den Larynxmuskeln fanden sich Anhäufun- 
gen von Kokken. 

Heller schließt mit vollem Rechte aus seinen bedeutsamen Be- 
funden, daß der Soor in seiner Wertigkeit unterschätzt werde, und daß 
seiner Wirksamkeit oft der schlimmere Verlauf einer Krankheit zuzu- 
schreiben sei. 

F. Kraus (1902) äußert sich dahin, man sehe auf mikroskopischen 
Schnitten durch die erkrankte Schleimhaut das Epithel von Pilzfäden 
durchwachsen. Dabei sei dasselbe manchmal fast vollständig erhalten 
und zeige keine sichtlichen Veränderungen, trotzdem es nach den ver- 
schiedensten Richtungen durchwachsen sei. Jedenfalls, so heißt es ziem- 
lich unvermittelt neben dieser Angabe, hat die Pilzwucherung Nekrose 
und Desquamation des betroffenen Epithels zur Folge. Es macht also 
den Eindruck, daß die Befunde von Kraus recht divergente gewesen 
sein müssen. Nicht selten, sagt er weiter, dringt der Pilz, das ganze 
Epithel durchbrechend, in das Bindegewebe, wo es stets zu reaktiver 
Entzündung kommt, die bei reichlicher Wucherung einen förmlichen 
Wall bildet, der die Pilze vom umgebenden Gewebe trennt. Im weite- 
ren Verlaufe stellt sich mangelhafte Kernfärbung, Nekrose und schließ- 
lich Ulceration ein, bei der entweder die begleitenden Gefäßverände- 
rungen oder vielleicht andere mit eindringende Mikroben die Ursache 
bilden. Die Schleimdrüsen werden vom Pilz in verschiedenen Rich- 
tungen durchwachsen, doch dringt derselbe meist nicht durch die Aus- 
führungsgänge in das Lumen derselben ein. 

Мого (1. с.) gibt dem Kapitel Soor im Schloßmann-Pfaundler- 
schen Handbuch eine Reihe von mikroskopischen Bildern bei u. zw. 
1. Wucherung des Soors in einem Aste der Arteria pulmonalis mit um- 
gebender kleinzelliger Infiltration; 2. Goor in der Submucosa des Оево- 
phagus; 3. Soor in der Lunge, wobei derselbe aus einem kleinsten 
Bronchus in das umgebende pneumonisch infiltrierte Gewebe einwächst; 
4. Soor im Ductus alveolaris mit Wucherung in das benachbarte Lungen- 
gewebe und 5. Wucherung des Soor aus den Bronchiolis in die Um- 
gebung ohne kleinzellige Infiltration und mit Freibleiben der Gefäßwand. 

Schließlich wäre hier noch Daireuwa zu erwähnen, dessen an- 
scheinend sehr interessante Untersuchungen mir unter den jetzigen Ver- 
hältnissen leider nicht im Original zur Verfügung standen, so daß ich 
nur die von Plaut (1912) hierüber gemachten Angaben zitieren kann. 
Dieser Autor konnte das Hineinwachsen von Soorfäden in Gefäße nach- 
weisen und fand lebende Soorpilze im Blute. Er traf solche auch inner- 
halb von Leukocyten an, mit denen sie in entferntere Gebiete über- 
tragen werden können. Daß die Soorgeneralisation so selten erfolgt, 
hänge damit zusammen, daß durch die Pilzwirkung Gefäßthrombose 
erzeugt wird, sowie weiter damit, daß die Soorfäden am Rande der 
Gefäße festgehalten werden und nicht leicht fortgespült werden können, 
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sowie schließlich damit, daß die Mycelien im Blute keine Neigung zei- 
gen, Conidien abzusprossen. 

Auch auf diesem Gebiete wird eine methodische Untersuchung 
gewiß noch manchen neuen Befund zeitigen und das Wesen der Soor- 
krankheit genauer klarstellen. 

Wir wollen uns nunmehr dem Pilze selbst etwas genauer zuwen- 
den und beginnen mit der 


Kultur des Soorpilzes. 


Schon Berg, sein eigentlicher Endecker hat sich damit beschäf- 
tigt und festgestellt, daß der Pilz bei Zimmertemperatur wächst, sowie 
daß er zu seinem Wachstum Stickstoff und säurebildendes Material 
benötigt, wobei ich besonders die letzterwähnte Tatsache betonen 
möchte, die, wie wir sehen werden, grundlegende Wichtigkeit besitzt. 
Er züchtete den Pilz in Pfeilwurzelaufguß, 10 proz.. Rohr- und Milch- 
zuckerlösungen mit oder ohne Zusatz von Hühnereiweiß bei 12—30 
Grad Temperatur. Um Reinkulturen zu erhalten wusch er den Pilz 
mit Wasser und übertrug ihn dann in Rohrzuckerlösung mit oder ohne 
Eiweiß, in der es zu üppigem Wachstum von Zellen und Fäden kam. 

Hoenerkopff (1. с.) bediente sich zur Kultur einer kolierten Lö- 
sung von Hausenblase. 

Grawitz verwendete bei seinen ersten im Jahre 1877 publizierten 
Untersuchungen Traubenzuckerlösungen verschiedener Konzentration, 
denen 1 Proz. weinsteinsaueres Ammoniak und 2 Proz. Mineralsalze, 
als deren Quelle Zigarrenasche diente, zugesetzt wurden. Diese Lösung 
kochte und filtrierte er, kochte dann nochmals und goß sie auf Ob- 
jektträger. Sie soll sich besonders zur Anfertigung von Massenkulturen 
eignen. 

Ferner benützte er ein Dekokt gebackener Pflaumen, das filtriert 
und zu Sirupdicke eingedampft wurde. Diese Flüssigkeit verdunstete 
langsamer als die vorgenannte, und in derselben entwickelten sich 
lediglich Conidien. Mit Wasser oder Pasteurscher Lösung zur Hälfte 
verdünnt erwies sie sich als gutes Kulturmedium. 

Auch Johannisbeergelee in leichter Verdünnung wird von Grawitz 
empfohlen. 

Seine Kulturen enthielten sowohl Conidien als Mycelien, und 
unter ungünstigen Ernährungsverhältnissen kam es zur Bildung von 
Dauersporen. 

In der zweiten aus dem Jahre 1878 stammenden Publikation er- 
wähnt Grawitz als weiteren Nährboden gekochten und filtrierten 
Sauerkohlsaft. 

Seine letzte Veröffentlichung berichtet bereits über die Verwendung 
von Gelatineplatten, worin er aber keinen besonderen Vorteil erblickt, 
da der Soor auf ihnen lediglich in Conidienform wächst. 

Kehrer (L с.) züchtete auf Stärke- und Weizenkleister, Dextrin 
und verschiedenen Zuckerarten, Hühnereiweiß, Gelatine, Speichel und 
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Harn. In süßer Frauenmilch beobachtete er anfangs gutes, später mit 
Zunahme der Milchsäurebildung sistierendes Wachstum. 

Eingehende Untersuchungen dieses Forschers, auf die wir im 
Kapitel Therapie noch näher zu sprechen kommen werden, beschäftigten 
sich mit der Feststellung von Wachstums-Hemmungs und -Zerstörungs- 
mitteln des Soor. Zu ersteren zählt er benzoe-, milch- und weinsaueren 
Alkohol, Tartarus boraxatus und stibiatus,essigsaueres Ammoniak, Wasser, 
Citronen- und Weinsäure, Borax, Bromkali, Chlorkalium-Natrium- und 
Magnesium, ‚phosphorsauere, salpetersauere und schwefelsauere Alkalien 
sowie schwefelsauere Magnesia; das geringste Wachstum beobachtete 
er in Gummi arabicum, kohlensauerem Kali und Natron, Chloralkalien, 
Chlorammonium, Gallus- und Gerbsäure, Milchsäure von 0,01 bis 0,25 Proz. 
Konzentration sowie in Mischungen von 4 Proz: Milchzucker mit 0,05 
bis 0,4 Proz. Milchsäure. 

Als Hemmungsmittel bezeichnet er Bor-, Phosphor-, Salpeter-, Salz- und 
- Schwefelsäure, Benzoe-, Bernstein-, Butter-, Essig- und Milchsäure, Sali- 
cyl- und Zimtsäure, Chlorbaryum, Chlorzink, Jodkali, kohlensaures 
Ammoniak, essigsaures Kali, Kombinationen von 4 Proz. Milchzucker 
mit 0,5 bis 2 Proz. Milchsäure, Alkohol, Resorcin, Weißwein und 
Glycerin. 

Zerstörungsmittel sind Chromsäure, Ätzkali, Sublimat (und zwar 
bereits in der Konzentration von 1:5000), salpetersaures Silberoxyd, 
.Eisenchlorid, Eisen- und Zinrkvitriol, Alaun und essigsaures Bleioxyd. 

Klemperer (l.c.) entnimmt den Soorbelag aus dem Munde 
mit geglühtem Platinspetel und verteilt ihn zunächst in 0,2 proz. 
Lösung von Na,CO,. Daraus wird ein kleines Tröpfchen auf eine 
Platte von Pflaumendekoktagar ausgestrichen, das einen sauren und 
zuckerreichen Nährboden darstellt, auf dem es nach 48 Stunden zu 
üppigem Wachstum von Conidien kommt, neben denen sich nur noch 
spärliche Schimmelpilze entwickeln. Eine Fadenbildung hat er auf 
solchen Platten nicht beobachtet. Von ihnen überimpft er auf Fleisch- 
wasserpeptonagar, auf dem sich schon makroskopisch Fadenbildung 
konstatieren läßt. Überimpft man von da aus wieder auf sauren 
zuckerreichen Nährboden, so sieht man wieder nur Conidienwachstum, 
während sich bei Übertragung auf neutrales Brotinfusagar wieder 
deutliche Fadenbildung hervorrufen läßt. 

H. C. Plaut, der sich in mehreren bis in die neuste Zeit reichenden 
Arbeiten mit der Soorfrage beschäftigt hat, berichtete zunächst in der 
.1885 erschienenen Publikation, daß die mit diesem Pilz angestellten 
Gärungsversuche positiv ausgefallen seien. In der zweiten Mitteilung 
(1887) empfiehlt er zu rascher Gewinnung von Reinkulturen Bier- 
würzegelatine. Auf aus solcher bereiteten Platten wächst der Soor in 
Conidienform, auf Fleischwasserpeptonagar auch in Mycelform. Auch 
gekochte Apfelschnitten in Kochschen Glaskammern eignen sich zur 
Gewinnung von Reinkulturen. Sehr charakteristisch ist das Wachstum 
in Gelatinestichkulturen, in denen es zu bürstenartigem Ausstrahlen 
des Mycels in der Tiefe kommt. 


156 Rudolf Fischl: 


Als die Mycelbildung begünstigend werden zucker- und stärkearme 
Nährböden, stickstofffreie Medien, flüssige Nährböden und Luftzutritt 
bezeichnet, während Zuckergehalt, Reichtum an Stärke, feste Beschaf- 
fenheit des Nährbodens uud Luftabschluß des Conidienwachstum fördern. 

In der zweiten Auflage seiner Bearbeitung des Soors im Kolle- 
Wassermannschen Handbuch (1913) rät Plaut zur Benützung der 
Naegelischen Nährflüssigkeiten, der Bierwürze, mit Weinsäure her- 
gestellter und dann neutralisierter Molke, Lösungen von Glycerin, Mal- 
tose, Traubenzucker (in 1 bis 3 proz. Konzentration) mit Zusatz von 
1 Proz. Pepton, welche Lösung einen schwach sauer reagierönden Nähr- 
boden darstellt, sterilisierter Milch sowie der gewöhnlichen Gelatine- 
und Agarnährböden. А 

Um einen im Inneren eines Organs gewachsenen Soor zur Fruk- 
tifikation zu bringen eignen sich sowohl Plattenkulturen als auch die 
Auslegung von Organstückchen in feuchter Kammer, wo es bei Brut- 
temperatur meist schon nach 24 Stunden zur Fruktifikation kommt. 

Den erweichenden Einfluß des Soor auf Gelatine kann man feat- 
stellen, wenn man eine tiefe Schale mit 1 proz. Traubenzuckergelatine 
mit zahlreichen dicht nebeneinander stehenden Stichen impft. 

Kahmhautbildung ist nach seinen Beobachtungen selten und ge- 
ring; auf Molke sah er sie niemals zustande kommen. 

Auf roher Milch konstatierte er schlechtes Wachstum. Die Gär- 
fähigkeit des Soor ist gering. Traubenzucker, Lävulose und Maltose 
werden langsam und in kleinen Mengen vergoren. 

Stumpf (1885) war der erste, der sich dahin äußerte, daß es 
2 Arten von Soor gebe, eine Ansicht, die anfangs großem Widerspruch 
begegnete, später aber durch eine Reihe von Autoren gestützt worden 
ist. Er verteilte die dem Munde entnommenen Soorpartikelchen in 
Gelatine und ров davon Platten, wobei er, wie erwähnt, mit großer 
Konstanz zwei Pilzarten konstatierte.e Die eine derselben war durch 
Fadenbildung charakterisiert, wuchs jedoch bei Übertragung auf Kar- 
toffel in Conidienform, während auf Molkengelatine das Mycel über- 
wog. Die zweite Art war ein Sproßpilz, der auf gewissen Nährböden 
Neigung zu Mycelproduktion zeigte. 

Baginsky (1885) bestritt diese Angaben und zeigte, daß man in 
Stichkulturen auf Gelatine oberflächlich nur Conidien, in der Tiefe 
jedoch auch Mycel erhalte, daß mithin nur eine Pilzart vorliegen 
könne, die in einer seiner Kulturen auch Sporangien produzierte. 

Ich (1887) konnte in Schnittpräparaten aus Gelatine- und Араг- 
kulturen, die nach Gram gefärbt waren, den direkten Übergang der 
Conidien in Mycel in den tieferen Kulturschichten mikroskopisch nach- 
weisen und sah an der Peripherie solcher Schnitte, die der Wand der 
Eprouvette anliegenden Kulturteilen entsprachen, eigentümliche Gebilde, 
die nach dem damaligen Stande der Dinge von mir als Involutions- 
formen gedeutet wurden, jedoch wohl als Sporen anzusehen sind. 

Audry (1887) beobachtete besonders üppiges Soorwachstum auf 
mit Phosphorsäure adifizierter Gelatine sowie auf angesäuertem Agar. 
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Die reichlichste Fadenbildung sah er auf flüssigen Nährböden. Bei 
Kultur in sterilisiertem Wein schwanden die Conidien fast vollständig; 


.die Rückübertragung auf feste Nährboden lieferte schon nach wenigen 


Stunden fast ausschließlich Conidien. 

Derselbe Autor konnte ferner feststellen, daß neutrale Bouillon 
beim Wachstum des Pilzes allmählich saure Reaktion annimmt. 

Roux und Linossier (1890) entnehmen den Soorplaque mit 
geglühter Platinnadel und verteilenihn in Gelatineröhrchen oder aufGelatine- 
platten, nachdem sie ihn vorher in einigen Kubikzentimetern sterilen Was- 
sers aufgeschwemmt haben. Nach 48 Stunden wachsen bei einer Temperatur 
von 15 bis 20 Grad, und zwar viel früher als die Mikroben der Mund- 
höhle, rundliche weiße Kolonien, die aus Conidien bestehen; dabei 
wird die Gelatine nicht verflüssigt. Auf Platten von neutraler oder 
leicht alkalischer Peptongelatine wurde lediglich Conidienwachstum 
beobachtet. 

Einen ausschließlich in Mycelform wachsenden Soor konnten die 
beiden Autoren nicht gewinnen; nur in alten Kulturen auf Zucker- 
peptongelatine erhielten sie, wenn die Substanz, schon sirupdick ge- 
worden war, Kulturen, die fast nur Fäden zeigten. 

Als günstigsten Nährboden bezeichnen sie gekochte Karotten- 
schnitten, mittels deren auch die Wiederauffrischung alter Kulturen 
gelingt. Chlamydosporen sahen sie bei Züchtung in Nägelischer 
Flüssigkeit mit Zusatz von 5 Proz. Zucker (Flüssigkeit Nr. 1 von Nägeli). 
und bei einer Temperatur von 25 bis 30 Grad. Doch dauerte es auch 
da lange Zeit, bevor sie auftraten. 

Auf oberflächlich abgeglühten und dann aufgeschnittenen Him- 
beeren und Kirschen gelang es, die Chlamydosporen zur Germination 
zu bringen. 

Die beiden Autoren haben auf Grund eingehender Untersuchungen 
ein Gesetz aufgestellt, das die Beeinflussung des Soorwachstums 
durch die molekulare Konzentration des Nährbodens beinhaltet. 

In allgemeiner Fassung lautet dasselbe, daß die Kompliziertheit 
des Wachstums sich mit dem zunehmenden Molekulargewicht des Nähr- 
bodens steigert. | | 

Versetzt man eine Mineralstoffllösung von folgender Zusammen- 
setzung: Aqua 1000, Kalkphosphat 0,75, Magnesia sulfurica 0,05, 
Eisensulfat 0,02, Zinksulfat 0,02 und einer Spur Salicylsäure mit 1 pro 


Mille schwefelsauren Ammons, verteilt sie in Ballons und setzt jedem 


derselben ein anderes Kohlenwasserstoff enthaltendes Nährsubstrat zu, 
impft dann mit Soor und hält bei einer Temperatur von 30 bis 35 
Grad, so erhält man folgende Resultate: 

Bei Zusatz von Alkohol (C,H,O), Glycerin (C,H,O,), Natrium lacti- 
cum (С,Н,№о,), Glucose (C,H,,O,), Mannit (С,Н,,О,) sowie anderer 
Substanzen mit niedrigem Molekulargewicht kommt es nur zum Wachs- 
tum von Conidien. 

Bei Zusatz von Saccharose (С,„Н„„О,,) wachsen kurze plumpe 
Fäden bei geringer Konzentration und lange dünne bei höherer. 
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Bei Zusatz von Dextrin, Gummi arabicum usw. werden die Fäden 
noch länger und verzweigter. 

Die gleiche Variation beobachtet man, wenn sich in solchen Kohlen- 
hydratlösungen nur der N-Gehalt ändert. 

Aber nicht nur die Art, sondern auch die Menge des betreffenden 
Nährstoffes zeitigt eine analoge Wirkung. 

Mineralstofflösungen mit Zusatz von 1 pro Mille schwefelsauren 
Ammons werden in verschiedene Gefäße verteilt und jedem eine wech- 
selnde Menge Saccharose zugesetzt. In 2 proz. Zuckerlösungen kaum ange- 
deutetes Fädenwachstum, in 5 proz. und noch mehr in 10 proz. schon 
ausgesprochene Fädenbildung, in 25 bis 40 proz. sind die Fäden weniger 
zahlreich aber sehr dünn und lang. Als Hilfsmomente wirken höhere 
Temperatur (35 Grad) sowie Zusatz von Nitraten. Diesen Effekt 
beobachtet man aber nur in Nährstofflösungen, in denen der Soor über- 
haupt Neigung zu Mycelbildung darbietet, während in solchen, in denen 
er in Conidienform wächst, die Nitrate unwirksam sind. Dabei sind 
dieselben weder ein Nährmittel noch ein Gift für den Soorpilz. 

Toxische Substanzen, die das Wachstum nicht verhindern, führen 
gleichfalls zur Fadenbildung und zwar auch in Nährflüssigkeiten, die 
nur einfache Nährstoffe enthalten. In diesem Sinne wirken Säuren 
und Alkalien in größeren Dosen. | 

Geringer Luftzutritt übt auf diesen exquisiten Aerobier gleichfalls 
fadenbildenden Einfluß, doch ist dieses Verhalten noch nicht vollkom- 
men geklärt. 

Soorpilze verschiedener Provenienz verhalten sich verschieden. 

Längere Fortzüchtung auf demselben Nährboden führt ebenfalls 
zu Fadenbildung. 

Das differente Verhalten in den oberen und tiefen Kulturschichten 
fester Nährböden ist einesteils dadurch bedingt, daß die tieferen Lagen 
mit dem Nährsubstrat in engere Berührung kommen, anderesteils durch 
den stärkeren Luftzutritt in den oberen Schichten. 


Einfluß der Säuren und Alkalien: 


Züchtung in 250 ccm fassenden, mit Wattatampton lose verschlos- 
senen und mit je 100 ccm Nährflüssigkeit beschickten Ballons. Über- 
impfung von frischen Karottenkulturen aus. Der in den Kultur- 
gläsern auftretende Niederschlag wird auf gewogenen Filtern gesammelt, 
dann bei 100 Grad getrocknet und gewogen, um ein Maß der Wachs- 
tumsintensität zu gewinnen. » 

Säuren: Mineralstofflösung 1000, Zucker 50, Ammoniumnitrat 1,2. 
In die ВаПопв kommen wechselnde Mengen Acidum tartaricum. Dann 
wird eine geringe Menge frischer Soorkultur auf Karotten überimpft 
und nach 12tägigem Verweilen bei 30 bis 35 Grad der Niederschlag 
gesammelt und gewogen. Dabei zeigt sich, daß mit zunehmendem 
Säuregrade die Menge desselben abnimmt. 

In analoger Weise verlief ein zweiter mit Schwefelsäure angesetz- 
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ter Versuch. Diese Säure hebt bereits in einer Konzentration von 0,98 
pro Liter das Wachstum auf und hemmt es bei 0,49 schon stark. 

Während in der ersten Versuchsreihe der Typus einer organischen 
Säure genommen wurde, war es in der zweiten der einer Mineralsäure. 
Acidum tartaricum ist in der Konzentration von 1,5 g pro Liter 
ohne EinfluB auf das Wachstum, 3 bis 12 g hemmen dasselbe 
im Verhältnis von 12 bis 18 Proz, 94 р setzen es auf ein Vier- 
tel herab. Bei höheren Säuregraden wurde vorwiegend Fadenbildung 
beobachtet. 

Alkali: Schwacher Alkaligehalt fördert, höherer hemmt das Wachs- 
tum, doch verliert sich dieser Einfluß rasch. 

Bei mittlerem Alkaligehalt kommt es vorwiegend zu Conidienwachs- 
tum, bei höherem zu Mycelproduktion. 

Speichel ist seines geringen Eiweißgehaltes wegen ein schlechter 
Nährboden für Soor. Auch Milch ist an sich kein guter. Anders ge- 
staltet sich die Sache, wenn Milch dorch Speichel verändert wird; 
ebenso durch den Einfluß der Mikroben der Mundhöhle Es erfolgt 
unter solchen Umständen Zerlegung der Lactose unter Bildung direkt 
angreifbarer Glukose. 

Die alkalische Reaktion der Mundhöhle hemmt, wie darauf gerich- 
tete Versuche zeigten, diesen Umwandlungsprozeß. 

Der mit Alkalien behandelte Soor stirbt Hungers und 
geht nicht etwa durch die Alkaliwirkung zugrunde. 

Luftzutritt und besonders solcher von Sauerstoff wirken stark 
wachstumfördernd auf diesen ausgesprochenen Aerobier. 

In folgender Flüssigkeit gedeiht der Soorpilz besonders gut: Aqua 
1000, phosphorsaures Kali 0,75, schwefelsaure Magnesia 0,05, Ferrum 
sulfuricum 0,02, Natrium salicylicum in spurweisem Zusatz. Hinzu- 
fügung anderer Mineralstoffe ist ohne sichtlichen EinfluB auf das 
Wachstum. 

Kohlehydrate: Die Autoren untersuchten im ganzen 29 solche, 
die zu 100 ccm Mineralstofflösung in wechselnder Menge gefügt wurden. 
In der Gruppe der Kohlehydrate sind die hauptsächlichsten Nährsub- 
stanzen für den Soor zu suchen. Ihr Nährwert scheint mit der Verein- 
fachung ihrer molekularen Struktur zu wachsen. An erster Stelle 
rangiert Glukose, an zweiter Saccharose, an dritter Dextrin. Dieses 
Gesetz gilt aber nicht für alle Kohlehydrate. 

Pepton ist gleichzeitig Kohlehydrat und Eiweiß; sein hoher Nähr- 
wert scheint dem Eiweißgehalt zuzukommen. Die Peptone sind Nähr- 
mittel kat exochen; in zweiter Linie kommen die Ammonsalze, dann 
Amidosäuren. Leucin ist ein besonders guter Nährstofl. Neutrale 
Amide (Harnstoff, Acetamid) sind wenig wirksam, Eiweißstoffe (Gelatine, 
Albumin) sind schlechte Nährstoffe. 

Legay-Legrain (1893) züchteten aus dem Sputum eines Tuber- 
kulösen den darin enthaltenen Soor auf Peptongelatineröhrchen mit 
1,5proz. Weinsteinsäurezusatz und erhielten so schon nach 12 Stunden 
reichliches Wachstum. 
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Grasset (1893) beobachtete bei Kultur in alkalischer Bouillon 
nach 4 bis5 Tagen Fadenbildung. 

Zu sehr bemerkenswerten Ergebnissen, die hier in ihren Haupt- 
zügen wiedergegeben werden sollen, sind Fischer und Brebeck 
(1894) bei ihren Untersuchungen solange. 

Sie züchteten auf Bierwürze mit Zusatz von 10 Proz. Gelatine, 
auf gewöhnlicher Nährgelatine, gekochten Kartoffeln, sterilisierter Milch, 
sterilisierter und neutralisierter Molke, durch Kochen keimfrei gemachtem 
Bier, Weiß- und Rotwein, sowie auf Bieressig. 

Die Bierwürzekulturen wurden bei 9,20, 25 bis 27 uud 37 bis 38 Grad 
gehalten. Weiter wurden Gärkölbchen mit Bierwürze, 1рго2. Zucker- 
lösung, Dextrose, Lävulose, Maltose, Saccharose und Lactose beschickt; 
alle diese Nährlösungen hatten einen Zusatz von 1 Proz. Pepton und 
1 Proz. Kochsalz. | 

Die beiden Autoren unterscheiden eine verflüssigende und eine 
nichtverflüssigende Soorspe2ies, von denen die erstere die häufigere 
sein soll. 

Auf Bierwürze beobachteten sie mitunter bei höherer Temperatur 
Kahmhautbildung; auf Molke trat eine solche regelmäßig und bald auf, 
auf Bierwürze, Rot- und Weißwein seltener und in geringerem Grade. 
In jungen Bierwürzekulturen überwiegen die Conidien stark, in älteren 
solchen sowie in Molkekulturen sieht man reichliche Mycelbildung. 

In Schälchenkulturen trat schon nach einer Woche, in Stichkul- 
turen nach etwa zwei Wochen Verflüssigung ein, ebenso in Strichkul- 
turen, doch wurde dies nur bei Züchtung in Bierwürzegelatine beob- 
achtet, während es in gewöhnlicher Gelatine nicht auftrat. In Gelatine- 
stichkulturen kam es zu dem bereits von verschiedenen Seiten be- 
schriebenen fadenförmigen Wachstum nach allen Seiten in der Tiefe 
‚ des Stiches. 

Die verflüssigende Spezies zeigte sowohl in Bierwürze als auch in 
Lösungen von Dextrose, Lävulose und Maltose alkoholische Gär- 
wirkung, während eine solche in Saccharose nicht auftrat. 

Die nichtverflüssigende Spezies ist kleiner, zeigt weniger Мусе], 
bildet keine Kahmhaut und keine Endosporen. Die Gärung erfolgt 
langsamer. 

Stoos (l. c.) züchtete auf Gelatine, Agar, Bouillon, Zuckeragar 
und Kartoffeln. Nach seinen Beobachtungen wächst der Soor auch 
auf neutralen und alkalischen Nähböden, braucht somit nicht unbedingt, 
wie dies wiederholt behauptet wurde, saure Reaktion. Auf sauren 
zuckerreichen Nährböden bildet er Conidien, von da auf neutrale über- 
tragen Mycel. Die Kulturen sind langlebig und noch nach Monaten 
überimpfbar. 

Teissier (1859) kultivierte auf Agar, Karotten und Bouillon. 

Guidi (1896) äußert sich dahin, daß der Soorpilz bei 16 bis 18 Grad 
auf den verschiedensten Nährböden gut wachse, ganz besonders jedoch 
auf künstlich angesäuerten und natürlich sauren. In Stichkulturen auf 
Gelatine beobachtete auch er in der Tiefe des Stiches Fädenwachstum. 
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Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, daß er es aus der 
Mundhöhle zunächst in 5proz. Schwefel-, Salpeter- oder Milchsäure 
brachte, dann in sterilem Wasser aufschwemmte und von da aus auf 
den Nährboden übertrug. 

Rabinowitsch (1896) benützte gehopfte Würze und als feste Nähr- 
böden 2bis3 proz. Würzeagar oder 20 bis 30 proz. Würzegelatine, die 
sauer reagieren. Als günstige Wachstumtemperatur bezeichnet sie 
35 Grad. | 

de Stoeklin l. с. züchtete auf Serum, Араг und Bouillon. 

Die Untersuchungen von Concetti und seinen Schülern (1. с.), 
die eine groß angelegte Inangriffnahme der verschiedensten Soor- 
fragen darstellen, bringen auch auf dem Gebiete der Züchtung des 
Pilzes manches Neue. 

Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, daß mit trockenem 
Wattatampon Schleim und Speichel zart entfernt, dann auf die die 
Soorstomatitis zeigenden Schleimhautpartien Tampons mit 1,3proz. Argen- 
` tum nitricum-Lösung leicht aufgedrückt wurden. Nach 2 bis 3 Minuten 
langer Applikation wurde schließlich der Belag mit geglühtem Platinspatel 
abgekratzt, wobei Concetti meist die Zunge wählte, weil sich dort die 
Lapislösung am leichtesten applizieren läßt, ohne daß eine Verunreini- 
gung entsteht. Die Lapislösung soll die anderen Mundbakterien zer- 
stören oder im Wachstum hemmen. Das Material kam nun in sterile 
Röhrchen und von da in Petrischalen, die mit Casagrandischen 
Nährboden beschickt waren. 

Dieser, den Concetti besonders empfiehlt, hat folgende Zusammen- 
setzung: Kartoffelbouillon 1000, Liebigextrakt 20, Pepton 10, Glycerin 
20, Acidum tartaricum 10, Араг 2 bis 3 Proz. oder besser eine Mischung 
von 0,5 Proz. Agar und 5 Proz. Fucus crispus. Durch Weglassen des 
Agar oder des Fucus crispus erhält man einen geeigneten flüssigen 
Nährboden. 

Die Schalen wurden bei 32 Grad gehalten, da höhere Tempera- 
turen das Wachstum hammen; nach 3 bis 4 Tagen kam es zur Bildung 
von Kolonien. 

Der Casagrandische Nährboden reagiert sauer und ist arm an 
Nährstoffen für Spaltpilze, während Soor auf ihm üppig gedeiht. 

Nach zweimaliger Überimpfung auf analoge Platten erhielt Con- 
cetti Reinkulturen, die nunmehr auf saure Bouillon saure Gelatine, Milch 
usw. übertragen wurden. 

Ein anderes Kulturverfahren bestand darin, daß von den durch 
intravenöse Infektion von Tieren erzeugten Knötchen der inneren Or- 
gane entnommen wurde. 

Durch Tierpassagen kam es zu stetiger Steigerung der Virulenz, 
was gegenüber anderen Sproßpilzen als differentialdiagnostisches Moment 
von Wichtigkeit ist. 

Auf allen festen Nährböden beobachtete Concetti nur Conidien- 
wachstum. In alten Agarkulturen sah er in der Tiefe auch Mycel, aus 


dem wieder Conidien hervorwuchsen. Auf Kartoffeln beobachtete er 
Ergebnisse d. Med. XVI. 11 
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ein dichtes Gewirr von Conidien und Mycelien. Auf Äpfeln, Pfirsi- 
chen und rohen Pflaumen überwogen die Conidien. Im Gelatinestich 
war in der Tiefe Fadenbildung, besonders bei saurer Reaktion, zu 
sehen; je flüssiger die Gelatine, desto reichlicher die Mycelbildung. 

Eine Verflüssigung der Gelatine konnte Concetti nicht feststellen. 
In alkalischer Bouillon wuchsen fast nur Conidien, in saurer auch Myce- 
lien. In Bouillon mit Zusatz von 0,5 Proz. Acid. tartaric. und 2 Proz. 
Glucose, sowie auf flüssigem Casagrandischen Nährboden kam es 
schon nach 48 Stunden zu Fadenbildung, die das Zellwachstum 
überwog. 

Concetti ist der Meinung, daß die Mycelproduktion nicht nur 
von physikalischen, sondern auch von chemischen Eigentümlichkeiten 
des Nährbodens abhängig sei. 

Denecke (1902) meint, daß frische Bouillonkulturen nur Conidien 
zeigen, ältere auch Mycel, ebenso stark verdünnte Bouillon. Er beob- 
achtete besonders schnelles Wachstum bei 35 Grad. Strichkulturen 
auf Agar und Gelatine zeigten nur Conidien, in älteren Röhrchen sah 
man am Rande auch Fadenbildung. In Stichkulturen kam es in der Tiefe 
zu radiärer Ausstrahlung von Fäden nach allen Seiten, wobei eine 
Verflüssigung der Gelatine nicht erfolgte. In Schnitten aus in Formalin 
gehärteten Kulturröhrchen (also eine Modifikation des zuerst von mir 
angegebenen Verfahrens) ließ sich der Übergang der Conidien in Мусе] 
deutlich darstellen. 

Auf saurer Gelatine (Platte und Stich) sah er schnelleres Wachs- 
tum und mehr gruppenartiges Aufschießen der Fäden gegenüber dem 
diffusen auf alkalischer oder neutraler Gelatine. In Bierwürzegelatine 
bildeten sich erst nach Wochen kurze Fäden. Nach 8—10 Tagen be- 
gann die Verflüssigung derselben. 

Denecke konnte Vergärung von Dextrose, Maltose und Lactose, 
hingegen keine solche von Saccharose feststellen. 

Heubner (1. с.) beobachtete bei Züchtung auf Apfel und Kartoffel 
angedeutete Mycelbildung, in Bouillon die Produktion reichlicher Fäden. 

Von Hiebler (l.c.) züchtete auf Gelatineplatten und Agarplatten, 
roter Rübe, Kartoffeln, Rübengelatine, Malzabkochung, schwach alka- 
lichem Rotwein mit Zusatz einiger Malzkörner, Gehirnbrei und auf der 
Oberfläche erstarrten menschlichen Blutes. Ferner auf Ascitesflüssig- 
keit mit Zusatz von 1 Proz. Traubenzucker und Hämoglobin sowie 
auf Hammelserum. In den malzkörnerhaltigen Rotweinkulturen kam 
‚ ев nach 24tägigem Wachstum bei 30 Grad zu Kahmhautbildung und 
Produktion von Ascosporen. 

Sehr interessant, namentlich in Beziehung auf die Biologie des Soor- 
pilzes, sind die Untersuchungen von Hickel (1906). Derselbe beob- 
achtete bei Züchtung auf festen Nährböden fast ausschließliche Pro- 
duktion von Conidien in Form von etwas erhabenen Kolonien von 
schmieriger Konsistenz. In flüssigen Kulturmedien kam es zu mehr 
oder minder deutlicher Mycelbildung. 

Er unterseheidet zwei Arten von Soor, die er als Hyphen- und 
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Conidiensoor bezeichnet. Das Wachstum des ersteren ist sehr charakte- 
ristisch und zeigt den von ihm als stockwerkartig bezeichneten Auf- 
bau. Dauersporen bilden sich teils am Ende, teils an den Seiten der 
Hyphen und finden sich nur bei gewissen Stämmen, die sämtlich dem 
Hyphensoor angehören, während der Conidiensoor keine Dauersporen 
bildet. 

Hickel bringt das Material nach Entnahme aus der Mundhöhle 
für kurze Zeit in Zuckerlösung; dann schüttelt er Teile des Schorfes 
in einer Eprouvette mit flüssiger, sauer reagierender Bierwürze und 
überimpft von da aus in eine zweite Eprouvette, deren Inhalt dann 
in Petrischalen ausgegossen wird. Auf diese Weise gelingt es, die 
elektive Wirkung der Bierwürzegelatine auszunützen, denn es gehen, 
wenn keine Verunreinigung mit Schimmelpilzen erfolgt ist, nur Rein- 
kulturen von Soor auf. 

Vielfach benützt er die Molischsche Pilzlösung, die folgende 
Zusammensetzung hat: 500 ccm Wasser, 0,25 MgSO,, 0,25 KH,PO, und 
eine Spur FeSO,, (evtl. auch K,HPO,). Dazu kommt Agar, womög- 
lich gewässert, oder Gelatine, ersterer in der Menge von 1 Proz., letzterer 
von 10 Proz. Als N-Quelle wird 1 Proz. Pepton zugesetzt. Als weitere 
Kohlenstoffquelle kam ein Zusatz von 3 Proz. Rohrzucker in Betracht, 
der aber oft weggelassen wurde. 

Für Stichkulturen erwies sich Agar als besonders geeignet, da sich 
durch Erhitzung der Eprouvette der ganze Zylinder entfernen und 
schneiden ließ. 

Einfluß äußerer Momente: (a) Nährstoffe: Es wurden zwei 
Reihen von Bouillonkulturen angelegt: die einen enthielten Molisch- 
sche Lösung mit (NH,)2SO, als N-Quelle und als C-Quelle vier Mon- 
osen, drei Biosen und zwei Polyosen. Die anderen hatten die gleiche 
Zusammensetzung, nur wurde Pepton als N-Quelle genommen. 

Die verschiedenen Zuckerarten übten nur auf den Conidiensoor Ein- 
fluß in formbildender Richtung, während der Hyphensoor bloß stärkeres 
oder schwächeres Wachstum darbot, wobei sich unter schlechten Er- 
nährungsverhältnissen die Conidien anreicherten. 

(NH,)2SO, schien für den Hyphensoor nicht vorteilhaft zu sein. 

Der Conidiensoor zeigte, wenn man von seinem Verhalten gegen- 
über Galaktose abgieht, das schon erwähnte Roux-Linossiersche 
Molekulargesetz. Bei Verwendung von Monosen (ausgenommen Galak- 
tose) wuchsen nur Conidien, bei Verwendung von Biosen reichlicher 
Hyphen, bei Verwendung von Polyosen fast nur diese. Mitunter kam 
es in letzterem Falle sogar zu Kahmhautbildung In Kulturen mit 
Peptonzusatz war das Wachstum im allgemeinen besser. . 

Gärfähigkeit: Züchtung in Molischlösung plus 10 Proz. Zucker 
und Pepton. Bei Verwendung von Maltose und von Monosen kam es 
zu Vergärung, bei solcher von Biosen nicht. 

Säurezusatz: Befördert die Hyphenproduktion. 

Einfluß von Sauerstoff: Derselbe ist in Agarstichkulturen aus 
der ОВЕ in der Tiefe deutlich erkennbar; bei Gelatine 
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erscheint das Optimum gegen die Oberfläche verschoben. Auf diese 
Weise erklärt sich auch das schlechte Wachstum auf flüssigen Nähr- 
böden, wo die Pilze zu Boden sinken und so in die Sphäre des Sauer- 
stoffminimums gelangen. 

Die Soorhyphen zeigen Aerotropismus, und auf diesem Prinzip be- 
ruht neben chemotropen Reizen das Eindringen der Fäden in die Epi- 
thelien. Der Versuch wird in folgender Weise angeordnet: einige Kubik- 
zentimeter Speichel werden für kurze Zeit mit einem kleinen Körnchen 
Rohrzucker versetzt, von dem nur wenig in Lösung gehen soll. In 
diesen leicht zuckerhaltigen Speichel bringt man aus frischen Bierwürze- 
kulturen Conidien und verrührt gut. Von dieser Aufschwemmung wird 
ein kleiner Tropfen auf einen Objektträger gebracht und das Deckglas 
darüber gestülpt, das an den Rändern von der Flüssigkeit nicht er- 
reicht werden soll. Das Präparat wird nun in eine feuchte Kammer 
gestellt, darin 12 Stunden bei 37 Grad belassen und dann untersucht. 
Man sieht, daß die Fäden sich gegen das Zentrum des Präparates 
richten. Reicht aber die Flüssigkeit bis zum Deckglasrande, so beob- 
achtet man das umgekehrte Verhalten, was für ein feines Differenzver- 
mögen des Pilzes gegenüber Sauerstoff spricht. 

Lichteinfluß: Petrischalen wurden zur Hälfte mit schwarzem 
Papier gedeckt und durch einen Spiegel vor Licht geschützt. Die Kul- 
turen waren dem direkten Sonnenlicht ausgesetzt. Um ein gleich- 
mäßiges Sauerstoffverhältnis zu erzielen, wurde die Platte nach der 
Aussaat mit Gelatine übergossen. In der dunklen Hälfte sah man reich- 
liches Hyphenwachstum, in der belichteten lediglich Conidien. Diese 
Versuche gelangen mit Conidiensoor gar nicht oder schlechter als mit 
Hyphensoor. Als besonders geeigneter Nährboden erwies sich Bier- 
würzegelatine. | 

Temperatureinfluß: Bei Conidiensoor zeigte sich, daß die Tempe- 
ratur außer ihrem allgemeinen Einfluß auf das Wachstum auch einen 
solchen auf die Hyphenbildung ausübt. Die untere Grenze derselben 
liegt etwa bei 20 Grad. 

Aus den genannten Versuchen geht hervor, daß das jeweilige Form- 
ergebnis des Pilzes die Resultante der erwähnten vier Faktoren bildet. 

Conidiensoore sind nach den Ermittelungen Hickels häufiger als 
Hyphensoore; die Überführung der beiden Typen ineinander gelingt 
selten. Die Conidienform ist der Typus des Wachstums unter ungün- 
stigen Bedingungen. Die Gärung ist bei Conidiensooren stärker und 
setzt früher ein als bei Hyphensooren. Die Pilzvegetation beider 
Arten erzeugt in alkalsichen Peptonnährlösungen Säure. Einen Unter- 
schied in der Verflüssigung von Bierwürzegelatine durch Conidien- oder 
Hyphensoor konnte Hickel im Gegensatz zu Fischer-Brebeck nicht 
konstatieren. ` 

Dauersporen entstehen im allgemeinen bei Nahrungsmangel. Be- 
sonders schön ließ sich dies auf Gelatine von der gewöhnlichen Zusammen- 
setzung der Molischlösung mit ein Proz. Asparagin als N-und C-Quelle 
zeigen. Die gebildeten Dauersporen faßt Hickel als Chlamydosporen auf. 
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Maresch (l. с.) benützte zur direkten Aussaat Brotnährböden und 
übertrug_von da aus auf Bierwürzegelatineplatten, auf denen der Pilz 
viel üppiger wuchs, als auf gewöhnlichen Agarplatten. Die tieferen 
Kolonien zeigten, besonders in weicher Bierwürzegelatine, nach einigen 
Tagen strahlige Ausläufer. Ähnliches Verhalten beobachtete er in Stich- 
kulturen. Verflüssigung sah er nie. Bei Züchtung in Bierwürzebouillon 
kam es zu Bildung dichter Flocken, doch entstand nie eine Kahmhaut. 
Traubenzuckerbouillon wurde langsam vergoren. 

Sartory (1907) bezeichnet Karotten als elektiven Nährboden für 
Soor. Er kultivierte auch auf Agar, Gelatine, Peptonglycerinbouillon 
sowie auf verschieden reagierenden Nährböden nach Raulin, deren 
Zusammensetzung er nicht mitteilt. In einzelnen Kulturen sah er Chlamy- 
dosporen in anderen Ascoporen. 

Moro (l. c.) empfiehlt zur Reinzüchtung sauere feste Nährböden, 
z. B. saueren Bierwürzeagar. 

Heidsieck (l. c.) bringt den Soor aus der Mundhöhle zunächst auf 
Löfflerserum und von da auf Bierwürzegelatine in Strichkultur. Er 
beobachtete auf dieser nach 10 Tagen beginnende Verflüssigung, die 
nach drei Wochen beendet war. Auf Bierwürzegelatineplatten sah er 
Auswachsen von Fäden an der Peripherie der Kolonien. 

In Bierwürze war das Wachstum bei Zimmertemperatur schwach 
und die Gärung gering; im Brutschrank ging beides lebhafter vor sich, 
doch kam es zu keiner Kahmhautbildung. 

In jungen Bierwürzekulturen waren vorwiegend Conidien neben 
spärlichem Mycel zu sehen, in älteren war die Mycelbildung reichlicher. 

Levy (1916) überträgt direkt aus der Mundhöhle in Traubenzucker- 
bouillon; davon nimmt er einen Tropfen und bedeckt ihn mit einem 
sterilen Deckglas, das an den vier Enden mit Deckglaskitt fixiert wird. 
Das Ganze stellt er in eine feuchte Kammer und hält es bei 37 Grad 
im Brutschrank. Nach drei Tagen ist die Bouillon teils verbraucht und 
teils vertrocknet. Nun wird das Deckglas kurz mit absolutem Alkohol be- 
tupft, der die Begleitbakterien abtötet, dem Soor aber nicht schadet, 
und dann auf Agarplatten aufgedrückt. Auf diese Weise erhält man 
isolierte Reinkulturen. 

Besonders große Hefezellen sah L. auf Backpflaumenbrühe. Alle 
Zuckerarten wurden verbraucht, jedoch nicht vergoren. Auf Trauben- 
zucker beobachtete er weder Vergärung noch Gasbildung. Auch eine 
Verflüssigung der Gelatine konnte er nicht feststellen. In Trauben- 
zuckerbouillonkulturen kam es nach mehreren Tagen zu Mycelbildung, 
sonst beobachtete er nur Conidienwachstum. 


Übertragungsversuche des Soor auf Tier und Mensch. 


Die ersten Tierversuche stammen von Grawitz (l. c.), der ja 
auch der erste war, welchem mit der damals noch sehr unvollkommenen 
Methodik die Reinkultur des Soor gelang. Er injizierte mehrere ccm 
soorsporenhaltiger Flüssigkeit Hunden subcutan, beobachtete aber bei 
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den Tieren kein Auskeimen, und zwar auch dann nicht, wenn er durch 
Lufteinblasung an der Injektionsstelle Hautemphysem erzeugte. Wurde 
durch Kompression einer Vene künstliches Ödem hervorgerufen, so 
quollen die Sporen stark auf und erzeugten lokale Eiterung. In künstlich 
gesetzten und mit Soor infizierten Frakturen ließ sich kein Wachstum 
des Pilzes erzielen. Wurden Soorconidien mittels Pravazspritze in die 
vordere Augenkammer gespritzt, so kam es schon nach 3—4 Stunden 
zu Verflüesigung oder wenigstens Weichwerden des Glaskörpers, ohne 
merkliche Trübung desselben. Mikroskopisch fanden sich im Glaskörper 
junge Keimlinge in mäßiger Menge. Nach 5!/, Stunden ließ sich schon 
üppiges Wachstum konstatieren. Nach 18—24 Stunden sah man bei 
Kaninchen die jungen Pilzrasen schon makroskopisch im Glaskörper. 
Weiter ließen sich die Beobachtungen nicht fortsetzen, da Eiterung eintrat. 

Bei intraperitonealer Infektion ging Grawitz in der Weise vor, 
daß er zunächst die Bauchhöhle mit Luft füllte und dann die Tiere 
durch Darreichung von Amylnitrit glykosurisch machte. Es kam unter 
solchen Verhältnissen zu miliarer Aussaat und Bildung kleinster Knötchen. 
Intravenöse Infektion erwies sich auch bei diabetisch gemachten Tieren 
als erfolglos. | 

Die zerstörende Wirkung der Pilze im Gewebe erklärt Grawitz 
für eine rein mechanische. 

In der 2weiten 1878 erschienenen Publikation berichtet dieser Autor 
über Fütterungsversuche bei jungen Hunden, die vom zweiten Lebens- 
{ёре ab vorgenommen wurden. Die Tiere erhielten Kuhmilch, der 
Soor beigemengt war. Alle vier so behandelten Hunde gingen nach 
7 oder 8 Tagen an Gastroenteritis mit Bronchopneumonie ein, die bloß 
mit saurer Molkenflüssigkeit gefütterten Kontrollen zeigten lediglich 
kleine Milchklümpchen an der Zunge und den Gaumentaschen, die mit 
Soor gefütterten hatten an der unteren Zungenfläche kleine fest an- 
haftende Plaques, die Conidien und Мусе! enthielten. Am Gaumen zeigte 
das eine der Tiere drei kleine Querrinnen fast erfüllt mit weißen Häufchen, 
in denen mikroskopisch auch lange Soorfäden nachzuweisen waren. 

(Gegen die letzterwähnten Versuche läßt sich der Einwand erheben, 
daß die Tiere einem schweren Magendarmkatarrh erlagen, mithin auch 
spontan an Soor erkrankt sein konnten,) 

An die Grawitzschen Versuche schließen die Experimente von 
Klemperer (1. с.), der auf dem Wege intravenöser Injektion von Soor- 
reinkulturen Kaninchen in 24 bis 48 Stunden tötete. Bei der Sektion 
zeigten alle Organe das Bild einer allgemeinen Mycose, die er nicht 
näher beschreibt. In den Schnitten aus der Niere eines solchen Tieres 
waren deutliche Fäden nachweisbar. Die Pathogenität des Soorpilzes 
ist übrigens nach den Erfahrungen von Klemperer nicht konstant, 
da eine Anzahl seiner Versuchstiere die intravenöse Injektion von Soor- 
reinkultur überstanden. 

Н. С. Plaut, dem wir ja so viele interessante Mitteilungen auf dem 
Gebiete der Soorforschung danken, hat sich auch mit der experimen- 
tellen Seite der Frage in mehreren Publikationen (1885, 1887, 1902 und 
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1913) beschäftigt. In der ersten dieser Arbeiten berichtete er über die 
Übertragung der sechsten Generation des aus der kindlichen Mundhöhle 
gezüchteten Soor auf den Kropf eines Huhnes, was zu positivem Er- 
gebnis führte, während die Fütterung der Hühner mit Soor erfolglos 
war und auch das Einstreichen des Pilzes in den Schnabel und Rachen 
der Tiere kein. Resultat lieferte. Auf Grund dieser Versuche spricht 
sich Plaut dahin aus, daß der Soorpilz auf unverletzten Schleimhäuten 
wahrscheinlich überhaupt nicht hafte. Eine Stütze dieser Ansicht findet 
er darin daB er durch Einziehen von mit Soor imprägnierten Fäden in 
den Kropf des Huhnes gleichfalls positives Ergebnis erzielte. In der 
zweiten hier erwähnten Mitteilung berichtet er über Versuche an älteren 
(über dreijährigen) Hühnern, bei welchen es ihm unter 10 Versuchen 
nur dreimal gelang, durch Impfung Soor zu erzielen. Bei Tauben ging ` 
er in der Weise vor, daß er den Kropfschnitt machte, die Kropfschleimhaut 
infizierte, und die Tiere dann zehn Stunden lang hungern und dursten 
ließ. Meist fanden sich schon am zweiten Tage Conidien im Schnabel- 
sekret. Ganz junge Tiere gingen nach 4 bis 5 Tagen ein, ältere blieben 
am Leben und zeigten nach 5 Wochen keine Spur von Soor. Man mußte 
sie etwa acht Tage post infectionem töten, um den positiven Befund 
erheben zu können. Junge Tauben ließen sich auch durch wiederholtes 
Einstreichen von Soor in die Rachenschleimhaut infizieren. 

Plaut experimentierte weiter mit einem aus sechs Tieren bestehenden 
Wurf von Hunden, die vier Wochen alt waren und noch gesäugt wurden. 
Dieselben erwiesen sich gegen Einspritzung von Soor in die Lungen, 
Einreiben desselben auf die Maulschleimhaut, Einreiben der Zitzen 
des Muttertieres mit Soor, sowie Infektion der durch Abschaben des 
Epithels gereizten Maulschleimhaut immun. 

Auch die Einführung von Soorconidien in die Blutbahn von Kaninchen 
lieferte ihm meist ein negatives Resultat. Die Infektion der vorderen 
Augenkammer und des Glaskörpers bei Kaninchen gab den von Grawitz 
beschriebenen Befund. 

Fütterungsversuche bei Kaninchen, welche in der Weise vorgenommen 
wurden, daß die Tiere Soor mit Kartoffeln gemengt erhielten, verliefen 
negativ; nur ein Tier bekam danach starke Diarrhöen. Bei diesem fanden 
sich in den Faeces mikroskopisch und kulturell massenhaft Soorconidien. 
Die Sektion ergab Dünndarmkatarrh, doch ließ sich keine Soorerkrankung 
des Darmes feststellen. _ 

Subcutane Injektionen verliefen stets negativ. 

Im Jahre 1902 äußert sich Plaut dahin, daß wir über keine ver- 
läßliche Methode verfügen, um Soor auf der Schleimhaut zur Haftung 
zu bringen. Er bemängelt bei diesem Anlaß die später zu besprechenden 
Versuche von Stoos, der den Soor auf der Vaginalschleimhaut von 
Kaninchen gleichzeitig mit Eiterkokken zur Haftung zu bringen suchte 
und erklärt auch seine eigenen Experimente bei hungernden und durstenden 
Tauben nicht für einwandfrei. 

In der Mitteilung von 1913 kritisiert er auch die durch Impfung 
der Cornea und der vorderen Augenkammer erreichten Resultate, die 
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mit den klinischen Erscheinungen des Soor wenig übereinstimmen. Er 
betont ferner, daß gesunde Menschen und Tiere kaum soorkrank werden, 
während kranke oder künstlich geschwächte Tiere auch spontan erkranken 
können. 

Döderlein (1. с.) übertrug das Sekret der Vagina acht gesunder 
Gravidae subcutan auf 18 Kaninchen. In 8 Fällen war das Ergebnis 
negativ, in den restlichen 10 kam es zu Eiterung an der Impfstelle. 
Bei 4 dieser Tiere ließ sich aus dem Eiter Soor rein züchten, bei den 
übrigen Kaninchen enthielt der Eiter keine Soorpilze, aber auch keine 
anderen Mikroorganismen. Die subcutane Impfung zweier Kaninchen 
mit aus der Vagina gezüchtetem Soor ergab bei denselben lokale Eiterung, 
und im Eiter war neben Conidien reichlich Mycel nachweisbar. 


Grasset (1. с.), der mit aus einem Absceß der Gingiva kultiviertem 
Soor experimentierte, impfte Kaninchen teils subcutan, teils fütterte er 
sie mit Bouillonkulturen des Pilzes. Weiter wurden Meerschweinchen 
intraperitoneal und intravenös infiziert. 

Alle mit jungen Kulturen vorgenommenen subcutanen und intra- 
muskulären Infektionen führten zu Eiterung, aus der sich der Pilz rein 
züchten ließ. Durch Tierpassagen ließ sich der Effekt stark steigern. 
Die intravenöse Injektion, die Einbringung in seröse Höhlen und die 
Impfung auf Schleimhäute lieferten ein negatives Ergebnis. Ältere 
Kulturen zeigten eine Abschwächung ihrer Wirksamkeit. 


Histologisch fand sich im Bereiche des infizierten Gewebes starke 
entzündliche Reaktion, die offenbar durch den gebildeten leukocytären 
Schutzwall das Eindringen der Pilze hinderte. 

Diese experimentellen Resultate zeigen, ` wie wir dies bei solchen 
Versuchen wiederholt antreffen, daß die einzelnen Soorstämme sich in 
ihrem Effekt verschieden verhalten, denn die intravenöse Injektion wirkte 
gar nicht, während die subcutane zu lokaler Eiterung führte, was in 
der Regel umgekehrt zu sein pflegt. 


Fischer und Brebeck (1. с.) fanden die Einspritzung größerer 
Kulturmengen bei Kaninchen wirkungslos. Die bei drei Kaninchen vor- 
genommene an fünf Augen durchgeführte Cornealimpfung hatte stets 
Pilzwucherung zur Folge, die bei der nicht verflüssigenden Varietät des 
Pilzes geringere Trübung erzeugte als bei der verflüssigenden. Diese 
letztere, teils aus der Vagina, teils aus dem Munde gewonnen, wurde 
drei Kaninchen in fünf Augen verimpft, was stets zu raschem und 
starkem Erfolg führte. 

Die intravenöse Injektion der verflüssigenden Art tötete zwei Kanin- 
chen in 2?/, und 3!/, Tagen. Bei dem rascher eingegangenen Tiere 
fanden sich die Nieren und der Darm von kleinen grauen Knötchen 
durchsetzt, bei dem anderen waren die Herde weniger zahlreich und 
lediglich in den Nieren vorhanden. Ein drittes intravenös infiziertes 
Tier überlebte. : 

In Nierenschnitten zeigte sich, daß in den erwähnten Herden die 
Conidien überwogen, doch war auch Mycel in denselben nachweisbar. 


Entwicklung u. gegenwärtiger Stand unserer Kenntnisse üb. die Soorkrankheit. , 169 


Der aus der Mundhöhle gezüchtete Soor wirkte letal, der aus der 
Vagina kultivierte nicht. 

Stoos (l. c.) experimentierte an Kaninchen, die er teils per vaginam, 
teils subcutan und intravenös infizierte. 

Die Infektion der Vaginalschleimhaut ergab, daß auf der gesunden 
Schleimhaut keine Haftung zu erzielen ist, doch genügte ein leichtes 
Abschaben derselben, um den Pilz zur Implantation zu bringen. Nach 
48 Stunden kam es zu punktförmigen Auflagerungen, die mikroskopisch 
Soor aufwiesen und relativ lose hafteten. Nahm er statt reiner Soor- 
kultur eine Mischkultur von Soor und Eitererregern (Strepto- oder 
Staphylokokken), so gelangen die Versuche gleichfalls nur nach wenn 
auch minimaler Verletzung der Schleimhaut. Das Wachstum war aber 
dann ein rascheres, die Auflagerung ausgedehnter und fester haftend. 
Stoos ist der Meinung, daß die begleitenden Spaltpilze die Implantation 
des Soor begünstigen und sein Eindringen in die Mucosa erst ermöglichen. 

Subcutane Injektion von Soorkultur erzeugte wiederholt Abscesse 
und führte auch manchmal zum Tode der Tiere; in anderen Versuchen 
war sie jedoch ohne Erfolg. Bei den exitierten Tieren fanden sich keine 
Soormetastasen in den Organen, und auch aus dem Blute ließ sich kein 
Soor züchten. Es handelte sich also um lokale pyogene und mitunter 
allgemeine toxische Wirkung. Wurden statt Reinkulturen Mischkulturen 
von Soor und Strepto- oder Staphylokokken genommen, so entwickelte 
sich bei subcutaner Applikation gleichfalls ein lokaler Absceß. Wurde 
dieser am vierten Tage inzidiert, so zeigte sich, daß die Eiterkokken 
zugrunde gegangen waren und nur noch Soor wuchs. 

Die intravenöse Infektion erzeugte stets allgemeine Soormycose. 
Es wurden entweder Aufschwemmungen von Agar- oder von Bouillon- 
kulturen in die Ohrvene eingespritzt. Die ersten 36 bis 48 Stunden zeigten 
die Tiere keine Erscheinungen, dann boten sie Verlust der Freßlust 
dar, saßen zusammengekauert im Käfig, atmeten rasch und oberflächlich, 
hatten jedoch keinerlei Lähmungen. Später wurden die hinteren Ex- 
tremitäten schwächer, der Kopf erschien auf eine Seite geneigt und bot 
Zitterbewegungen dar. Fieber trat nicht auf und die Tiere gingen meist 
am 4. bis 6. Tage ein. In einem Versuche blieb das Kaninchen, das 
2 ccm frische Kultur erhalten hatte, 14 Tage vollkommen gesund, zeigte 
aber bei der um diese Zeit erfolgten Tötung gleichfalls eine im Gange 
befindliche Soormycose. 

Bei allen Sektionen fielen die Nieren durch ihre Größe auf; ihre 
Oberfläche erschien von weißen Punkten besät, auf dem Durchschnitt 
die Rindensubstanz von diesen durchsetzt. Auch auf dem Mesenterium 
und dem Peritoneum parietale fanden sich solche Herdchen; zweimal 
waren dieselben auch im Herzmuskel nachweisbar, während sie in der 
Leber, der Milz, den Lungen und dem Zentralnervensystem stets fehlten. 
Aus den Knötchen ließ sich der Soor immer rein kultivieren. Die Züch- 
tung aus dem Herzblute ergab, wenn sie positiv ausfiel, was nicht immer 
der Fall war, gleichfalls Reinkultur von Soor. 

Mikroskopisch erwiesen sich die Knötchen aus Conidien verschie- 
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dener Größe zusammengesetzt und schienen in den Glomeruli entstanden 
zu sein. 

Die Tatsache, daß es nur bei intravenöser und niemals bei subcutaner 
Infektion zu Soormetastasen kommt, stimmt auch mit der klinischen Er- 
fahrung, der zufolge gleichfalls eine Allgemeininfektion von der primären 
Haftstelle aus zu den größten Seltenheiten gehört. 

Bei Injektion von Mischkulturen des Soor mit Eitererregern gelangt 
nur der erstere zur Wirkung, und auch die mikroskopische und kul- 
turelle Untersuchung fördert nur diesen. 

Charrin und Ostrowsky (l. c.) fanden nach intravenöser Infektion 
den Soor massenhaft in den Nieren, die dadurch direkt impermeabel 
wurden. Infolgedessen sank die anfangs gesteigerte Harngiftigkeit nach 
einigen Tagen. Das Blutserum solcher Tiere nahm toxische Eigenschaften 
an und tötete Mäuse schnell und in relativ niedriger Dosis. Die Tiere 
zeigten zunächst Hyperthermie, auf die bald subnormale Temperatur 
folgte. Die bereits frühzeitig nachweisbare Albuminurie nahm zu, Som- 
nolenz stellte sich ein, die Pupillen verengten sich, es kam zu schleimigen 
Diarrhöen, und schließlich gelangte das vollkommene Bild der Urämie 
zur Entwicklung. Charrin glaubt, daß es sich um einen rein mechanischen 
Effekt des Soorpilzes handle. 

Er ist weiter der Meinung, daß der Soor aus den Nieren leicht 
in den Darm übergehe und dort Enteritis pseudomembranacea erzeuge, 
wie sie ja auch bei Menschen zur Beobachtung gelange. Die Fern- 
wirkung des Pilzes hält er für gering; derselbe erzeuge weder eine 
Änderung des Zuckergehaltes noch eine solche des Glykogengehaltes, 
der Isotonie der Erythrocyten, des Gasgehaltes des Blutes usw. 

Die Toxizität der löslichen Produkte des Soorpilzes ist eine sehr 
geringe, und man braucht 30 bis 40 ccm pro Kilo Tier, um einen 
Erfolg zu erzielen. Auch eine schützende Wirkung läßt sich auf diesem 
Wege nicht erreichen. 

Allerdings lauten die Ergebnisse seiner gemeinsam mit Ostrowsky 
durchgeführten Versuche etwas anders, denn da heißt es, der Pilz wirke 
durch seine Sekretionsprodukte, welche die Temperatur und die Harn- 
zusammensetzung ändern und den Tod der Tiere herbeiführen können. 
Daneben komme allerdings auch der mechanische Effekt in Betracht. 

Etwas unklar und sehr eigentümlich muten die Angaben von Guidi 
(1. с.) an. Derselbe infizierte Meerschweinchen mit Reinkulturen von 
Genitalsoor auf subcutanem Wege; die Tiere gingen innerhalb einiger 
Tage an myootischer Endokarditis zugrunde Mit einem aus einem 
Parotisabsceß gezüchteten Stamme erzeugte er bei einem Tiere allge- 
meine Mycose, über welche er Näheres nicht mitteilt. Ein aus einem 
Hirnabszeß isolierter Stamm erzeugte bei einem kleinen Kaninchen 
diffuse Mycose und exsudative Perikarditis. 

Steiner (1897), welcher sich hauptsächlich mit der Nachprüfung 
der Stoosschen Befunde beschäftigte, experimentierte mit Hunden und 
Kaninchen verschiedenen Alters und Gewichtes. Als Injektionsflüssig- 
keit diente eine möglichst gleichmäßige Emulsion von Soorkultur in 
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0,6 Proz. Kochsalzlösung, von der 1 ccm pro Kilo Tier in die Ohr- 
vene, bei kleineren Tieren in die Jugularis oder eine andere leicht 
zugängliche Vene, injiziert wurde; letzteres geschah besonders bei Ver- 
wendung größerer Flüssigkeitsmengen. 

Es gelangten Kaninchen von 600 bis 1000 Gramm und solche 
von ein bis drei Kilo zur Verwendung. Je älter und kräftiger die Tiere 
waren, desto seltener erlagen sie der Soormycose. 

Bei der Mehrzahl seiner Versuchstiere beobachtete er Parese der 
Extremitäten, meist derhinteren. Die schneller verendeten, meist jüngeren 
Kaninchen boten von Soorknötchen geradezu übersäete Organe dar; 
bei den länger überlebenden war die Mycose nicht so schön ausge- 
prägt. Die Knötchen fanden sich in fast sämtlichen Organen; dort, 
wo sie makroskopisch nicht nachzuweisen waren, ließen sie sich histolo- 
gisch feststellen, zum Beispiel im Zentraluervensystem. In den Schnitten 
fanden sich Conidien und Mycelien. Die von Stoos behauptete Be- 
grenzung des Prozesses auf die Nierenrinde stimmt nicht, denn stets 
war auch das Mark affiziert, bei einem Hunde sogar vorwiegend. Klein- 
zellige Infiltration um die Soorknötchen bildete einen regelmäßigen Be- 
fund. Auch im Rückenmark ließen sich Soorelemente nachweisen. 

De Stoeklin (l. с.) arbeitete mit Soorstämmen, die aus Rachen- 
belägen diphtherieverdächtiger Anginen gezüchtet wurden. Die abge- 
kratzte Oberfläche einer Agarkultur wurde in 2 ccm sterilen Wassers 
emulgiert oder 1!/, bie2 ccm Bouillonkultur genommen; bei spärlichem 
Wachstum injizierte er größere Quantitäten (bis zu 5 ccm). Die be- 
nützten Kulturen waren 2bis5 Tage alt. Die zehn Versuche betrafen 
Kaninchen von 1700 bis 2900 Gramm, welche sämtlich von der Ohr- 
vene aus infiziert wurden. Alle Tiere blieben während zweimonatlicher 
Beobachtung vollkommen gesund, einige derselben wurden nach* Ablauf 
dieser Zeit getötet und boten einen negativen Sektionsbefund dar. 

Auch von der lokalen Wirkung subcutaner Injektionen konnte sich 
de Stoeklin nicht überzeugen, ebenso wie seine an Meerschweinchen 
durchgeführten Versuche sämtlich negativ ausfielen. 

Сао (1. с.) zitiert mir im Original jetzt unzugängliche Versuche vou 
Gilchrist und Stokes, welche mit aus einem Falle von Pseudolupus 
des Gesichtes gewonnenem Soor einen Hund intravenös infizierten; 
der nach zwei Monaten unter marastischen Erscheinungen einging und 
bei der Sektion zahlreiche oidiumhaltige Knötchen an der Pleura sowie 
Vergrößerung der Bronchialdrüsen zeigte, aus denen gleichfalls Soor 
gezüchtet werden konnte. 

Caos eigene Versuche sind folgende: 1. eine Emulsion von Soor- 
kultur in sterilem Wasser wurde in der Menge von I ccm einem Ka- 
ninchen intravenös injiziert; das Tier ging am 17. Таре ein und zeigte 
bei der Sektion die linke Niere frei, während sich in der rechten drei 
hirsekorngroße Knötchen fanden, die aus leeren Oidiumschläuchen und 
Eiterzellen bestanden. Ähnliche Herde fanden sich in der Leber. In 
Quetschpräparaten des Plexus chorioideus sah man Schläuche und Zellen. 
Aus Niere, Leber und Gehirn ließen sich auf Most Reinkulturen von 
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Oidium gewinnen. 2. intravenöse Injektion eines zweiten mittelgroßen 
Kaninchens tötete dasselbe in 29 Tagen unter marastischen Erschei- 
nungen. Bei der Sektion fand sich ein keilförmiger Infarkt in der Rinde 
der linken Niere, ferner kleine Knötchen an der Innenfläche des Peri- 
kards sowie zwei ähnliche Herde im linken Plexus chorioideus. Aus 
Niere und Gehirn wurde Oidium reinkultiviert. 3. erhielten zwei große 
Kaninchen Kulturen, die aus dem ersten Versuchstiere gezüchtet wor- 
den waren. Das eine Tier ging nach vier Tagen ein und bot makro- 
skopisch einen negativen Sektionsbefund dar, doch ließ sich aus Niere 
und Gehirn der Soor züchten. Das andere Tier ging gleichzeitig ein 
und zeigte Vergrößerung der Nieren mit Miliarabszessen, aus: den sich 
ebenfalls Soor kultivieren ließ; sonst bestanden keine anatomischen Ver- 
änderungen, doch lieferte auch die Kultur aus dem Kleinhirn Soor. 

Bei allen vier Versuchstieren wurde im Harn vergeblich nach Soor 
gefahndet. 

Cao folgert aus seinen Experimenten, daß sehr virulente Kulturen 
bereits in weniger als fünf Tagen die Tiere unter Intoxikationserschei- 
nungen töten können. 

Die eingehendsten experimentellen Untersuchungen danken wir 
Concetti und seinen Schülern (l. el Sie sind mit großer Exaktheit 
und in vielfachen Variationen angestellt, und wenn etwas an ihnen zu 
bemängeln wäre, so ist es der Umstand, daß sie den natürlichen In- 
fektionsmodus und die gewöhnlichen Haftbedingungen zu wenig nach- 
zuahmen suchten, ein Vorwurf, der übrigens der Mehrzahl aller vor- 
liegenden Experimente gemacht werden muß. 

Concetti ®mpfte zunächst Meerschweinchen mit Reinkulturen von 
Soor, den er auf sauerem Agar unb Casagrandischem Nährboden 
gezüchtet hatte und nach 48stündigem Wachstum in aufgegossener 
Bouillon oder sterilem Wasser emulgierte. In weiteren Versuchen be- 
diente er sich steriler Seidenfäden, die mit dieser Emulsion getränkt 
und !/, bis ?/, Stunden darin belassen wurden. Die benützte Bouillon 
bestand aus gleichen Teilen Pferdefleisch und Wasser mit Zusatz von 
je ein Promille Acidum tartaricum und Glukose. Die benützten Kul- 
turen waren vier Tage alt. 

18 Tiere von 250 bis 300 Gramm erhielten 0,25 bis 2 cem Kultur- 
emulsion injiziert; Tod nach 24 Stunden, 3, 7 und 8 Tagen, je nach 
dem injizierten Quantum. Intra vitam fand sich an der Einstichstelle 
(Rückenhaut) eine Anschwellung von teigiger Konsistenz und unregel- 
mäßiger Oberfläche, welche im Subcutangewebe leicht verschieblich war 
und keine Tendenz zu weiterer Ausbreitung zeigte. Bei der Sektion 
boten die Tiere, besonders die später eingegangenen, starke Abmagerung 
dar. Einige derselben zeigten ein lokales Hautulcus, welches indurierte 
Ränder und einen rotbraunen Grund aufwies. Die rasch verendeten 
Meerschweinchen (besonders die schon nach 24 Stunden eingegangenen) 
zeigten lokal ein subcutanes gelatinöses Exsudat oder ein hartes der 
Haut fest adhärentes Infiltrat, welches durch eine dicke blaßgelbe Masse 
gebildet wurde, die von einer breiten hyperämischen Zone umgeben war. 
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Die Inguinal- und Axillardrüsen der betreffenden Seite erschienen gerötet 
und geschwollen. Das Peritoneum parietale und viscerale bot mehr oder 
minder starke Hyperämie dar, und mitunter fand sich in der Bauch- 
höhle eine fleischwasserfarbene Flüssigkeit. Der gleiche Befund ließ 
sich an den Pleuren, dem Perikard und den weichen Meningen erheben. 
In zwei Versuchen, bei denen weniger injiziert worden war und die 
Tiere erst nach 7 und 8 Tagen eingingen, fanden sich im Epiploon 
zahlreiche miliare Knötchen, die mikroskopisch aus zahlreichen Leuko- 
cyten und Soorconidien sowie spärlichem Мусе! bestanden, wobei ein 
Teil der Conidien gebläht und nekrotisch erschien. Aus den Knötchen 
wuchs Oidium rein; ebenso ließ sich dasselbe aus Herz- und Milzblut 
kultivieren, wenn die Aussaat in sauere Bouillon erfolgte, während Agar- 
platten meist steril blieben. 

12 Meerschweinchen wurden mit dem gleichen Material intraperi- 
toneal geimpft; eines derselben überlebte, ein zweites ging nach 48 
Stunden ein und zeigte auf dem Mesenterium kleine Knötchen. Aus 
dem Herzblut dieses Tieres ließ sich Soor züchten. Die restlichen Tiere 
verendeten zwischen 4 und 24 Tagen. In den ersten Tagen bestand 
Berührungsempfindlichkeit des Abdomen. Bei der Sektion fand sich 
Hyperämie und Drüsenschwellung in den Achsel- und Leistenbeugen. 
Alle Tiere, besonders die länger überlebenden, waren abgemagert. Im 
Peritoneum parietale entsprechend der Injektionsstelle fand sich ein 
größerer gelblicher käsiger Knoten; an anderen Stellen des Bauchtfells, 
auf der Zwerchfellkuppe, manchmal auch auf Leber und Milz, waren 
ähnliche Knötchen zu sehen. Das große Netz erschien verdickt, zu- 
sammengezogen, von zahlreichen Knötchen durchsetzt. Solche fanden 
sich auch als reichliche Eruption auf Magen- und Darmwand sowie auf 
dem Mesenterium. Die mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrüsen 
erschienen stark geschwollen, die Leber, Milz und Nieren hyperämisch. 
Bei spät eingegangenen Tieren fand sich ausgebreitete Adhäsion der 
Leber und des großen Netzes mit dem Peritoneum parietale, der Darm- 
` schlingen untereinander usw. mit gelblichen Knötchen und Retraktion 
des Omentum majus, das eine unförmige granulierte Masse repräsentierte. 
Im Therax bestand leichte Hyperämie und geringe Exsudation in die 
Pleura- und Perikardhöhle. 

Mikroskopisch fanden sich in den abdominalen Knötchen vorwie- 
gend Conidien, zum Teil in Leukocyten inkorporiert, jedoch auch My- 
celien. Im Harnsediment waren Erythro- und Leukocyten sowie Coni- 
dien, diese.zum Teil degeneriert, nachzuweisen. Aus Herzblut und Milz 
ließ sich bei den frühzeitig eingegangenen Tieren Soor reinzüchten, bei 
den mindestens 6 bis 8 Tage Überlebenden waren die Kulturen steril. 

In einer Reihe von Versuchen wurde intravenös infiziert, und zwar 
erhielten zwei Tiere je 5 ccm achttägige Bouillonkultur, zwei andere 
је 2 ccm einer Seidenfädenemulsionsbouillon (es waren vier Fäden 
30 Minuten in der Bouillon geschwommen und mit ihr stark geschüttelt 
worden). Diese Versuche betrafen Kaninchen. Zwei andere Kaninchen 
erhielten je 50 ccm Wasser, in dem eine 48stündige Agarkultur auf- 
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geschwemmt worden war. Sämtliche Tiere gingen innerhalb von 2 bis 
5 Tagen ein. Nach 24 bis 48 Stunden zeigte sich eine Рагеве der 
hinteren Körperhälfte, die in den nächsten Tagen komplett wurde. Bei 
den rasch, innerhalb von 48 Stunden, eingegangenen Tieren waren 
Leber und Milz normal, in der Pleura- und Peritonealhöhle fand sich 
wenig Flüssigkeit, die Nieren präsentierten sich als sehr dunkel und boten 
zahlreiche miliare Knötchen in der Rinde dar. Bei den nach 3 bis 5 Tagen 
eingegangenen Tieren war die Blase durch reichlichen Harn ausgedrehnt, 
Hyperämie der Drüsen in Achseln und Leisten, serohämorrhagische 
Erguß im Peritoneum mit leichten Fibrinauflagerungen an den Därmen, 
glattes Peritoneum. Im Darm durchscheinende Knötchen, die sich 
auch auf dem Netz, dem Perikard und der Pleura fanden. Bei einem 
am siebenten Taga eingegangenen Kaninchen bestand frische Perforation 
des Magens durch Embolie der Arteria gastrica mit Ulcusbildung. Die 
Leber der Tiere erschien leicht hyperämisch, die Milz meist normal, 
seltener hypertrophisch mit glatter Kapsel, durch die weißBliche Knöt- 
chen schimmerten, die Nieren vergrößert, weicher, ihre Oberfläche gelb- 
braun mit kleinen gelblichen Herden, die am Durchschnitt sich als der 
Rinde angehörig erwiesen, die Marksubstanz dunkelrot, die Lungen 
ödematös. Im Harn zweier Tiere war Soor nachweisbar. Die gesamten 
Knötchen der Niere, Milz und Subserosa des Darmes erwiesen sich mi- 
kroskopisch aus Leukocyten und Conidien zusammengesetzt, aus welch 
letzteren vielfach Mycelien ausstrahlten. 

Concetti folgert aus diesen Versuchen, daß das Oidium albicans, 
wie er den Soorpilz benennt, für Meerschweinchen und Kaninchen 
pathogen sei und zwar sowohl bei subcutaner wie bei intraperitonealer 
Impfung, wobei es zu diffuser Verbreitung komme, die sich als Oidiosis 
miliaris mit vorwiegender Lokalisation auf den Serosen und in den 
Nieren präsentiert, in welch letzteren an Aktinomycesherde erinnernde 
Knötchen entstehen. Manchmal handle es sich um rein mechanische 
Wirkung (so z.B. in den Experimenten mit vollständiger Verlegung der 
Nieren und in dem Versuch mit Perforation des Magens), doch seien 
dies Ausnahmen, während meist ein pathogen-toxischer Effekt ange- 
nommen werden müsse. 

Zum Zwecke der Virulenzerhöhung wurden zunächst Tierpassagen 
vorgenommen. Von Kulturen auf Pferdefleischbouillon mit Acid. tar- 
taric. und Glukoge wurde stets die gleiche Menge einer Kultur vom 
selben Tage verimpft. Nach dem Tode des ersten Meerschweinchens 
wurde der Soor aus dem sulzigen Ödem isoliert, damit ein zweites 
Tier infiziert, von diesem ein drittes usw. Schon nach vier Tierpassagen 
gewann Concetti eine Kultur, von der !/,, Öse ein Meerschweinchen 
von 300 Gramm innerhalb 24 Stunden tötete. Bei der Sektion fand 
sich gelatinöses Ödem der Subcutis an der Injektionsstelle, Schwellung 
der axillaren und inguinalen Drüsen, besonders der korrespondierenden 
Seite, das Peritoneum mit Knötchen besät, die Leber normal, die Nieren 
groß, mitunter auch Knötchen im großen Netz und auf den Pleuren. 
Im lokalen Ödem waren vorwiegend Mycelien nachweisbar. Diese 
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Ergebnisse sind das Resultat von 31 Meerschweinchenversuchen, in 
denen Dosen von !/,, bis 1/,, Öse genommen worden. | 

Es besteht also kein Zweifel, daß die Pathogenität des Soorpilzes 
durch Tierpassagen stark gesteigert werden kann, und stimmt dies mit 
klinischen Beobachtungen aus Anstalten, in denen allmählich, offenbar 
durch Umzüchtung von Kind zu Kind, die Soorerkrankungen immer 
bösartiger werden. | 

Den Einfluß des Hungers studierte Concetti in der Weise, daß 
Meerschweinchen von 250 bis 300 Gramm zunächst das Futter entzogen 
wurde, was die Tiere übrigens nicht länger als 4 Tage aushalten. Sie 
wurden nach 2-, 3- bis 4tägigem Hungern mit der Dosis letalis einer 
vier Tage alten Soorkultur infiziert, einige bekamen kleinere Gaben. 

Weiter suchte Concetti den Einfluß von Muskelanstrengungen und 
der Ermüdung festzustellen, indem er die Tiere zweimal täglich durch 
je 20 Minuten, eine oder zwei Stunden im Mossoschen Rade laufen 
ließ, Nach dreitägiger Durchführung dieser Manipulation wurden die 
- stark abgemagerten Tiere infiziert und mit normalen Kontrollen ver- 
glichen. | 

Eine fernefe Versuchsreihe hatte die Prüfung des Effektes putrider 
Gase, des Luftmangels und der Feuchtigkeit zum Gegenstande. Dabei 
wurde in der Weise vorgegangen, daß eine Glasglocke über ein Draht- 
netz gestülpt wurde, das auf einem Gefäß lag, in dem sich Wasser 
und der Kadaver eines Meerschweinchens befanden. Unter die mit 
Watte abgedichtete Glocke kam das Versuchstier. Der Apparat stand 
in einem finsteren luftarmen Raume von 98 bis 100 Proz. Feuchtigkeits- 
gehalt. Die bei gewöhnlichem Futter gehaltenen Tiere gingen sämtlich 
ein und wurden in stark herabgekommenem Zustande gleichzeitig mit 
den Kontrollen infiziert. Eine weitere Serie von Tieren wurde Leucht- 
gas, eine andere Schwefelwasserstoff, eine dritte Kohlensäure ausgesetzt, 
indem dieselben unter einer gut verschlossenen Glasglocke solange die 
betreffenden Dämpfe einatmeten, bis Konvulsionen auftraten, worauf 
sie herausgenommen und wieder unter normale Verhältnisse gebracht 
wurden. Nach acht Tagen, während der diese Manipulation mehrmals 
wiederholt wurde, erfolgte gleichzeitig mit den Kontrollen die Soor- 
infektion. 

Diese gewiß sehr geistvoll angeordneten und mühevollen Versuche 
führten zu keinem Resultat, denn unter keiner der verschiedenen Be- 
dingungen trat der Tod der Tiere früher ein oder war der pathologisch- 
anatomische Befund ein anderer als bei den Kontrollen. 

Weitere Experimente befaßten sich mit der Suche nach Toxinen 
des Soorpilzes.. Dieser wurde іп Kolben, die mit alkalischer, sauerer 
oder neutraler Bouillon beschickt waren, durch 20 bis 25 Tage bei 
35 bis 37 Grad gezüchtet. Dann erfolgte Filtration durch Chamberland- 
kerzen. Von dem Filtrat erhielten Meerschweinchen subcutan und іпёга- 
peritoneal 2, 5, 10 und 25 ccm in Zwischenräumen von 2 bis 5 Tagen 
oder auf einmal injiziert. Bei den Tieren wurde nur Gewichtsabnahme 
beobachtet, wie sie nach der Injektion der verschiedensten Kultur- 
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filtrate auftritt; dabei war der Grad dieser Abnahme gerade bei Soor- 
filtraten gering. Kulturen in sterilisierter Milch verhielten sich analog, 
ebenso solche in Bouillon verschiedener Herkunft (aus Pferde-, Kalb-, 
Kaninchen- und Fischfleisch, eventuell mit Zusatz verschiedener Sub- 
stanzen wie Pepton oder Zucker, Glukose, Ammonium tartaricum und 
aceticum, Kalium phosphoricum, dreibasisch phosphorsauerem Kalk 
schwefelsauerem Kalk, schwefelsauerer Magnesia, Chloriden usw.). Auch 
sterilisierte Bierhefe wurde der Bouillon ohne Erfolg zugesetzt. Ebenso 
erwiesen sich die Kulturen in Symbiose des Soor mit verschiedenen 
Spaltpilzen (Proteus coli, Sarcine), sowie die Filtrate solcher unwirksam, 
indem die Tiere darauf wieder nur mit mäßiger Abmagerung reagierten. 

Es erfolgt somit, wie Concetti annimmt, außerhalb des Organismus 
keine Produktion von Toxinen, ein Befund, der mit dem zitierten von 
Reger’in Widerspruch steht, was Concetti damit erklärt, daß jener 
mit durch Hitze sterilisierten Kulturen arbeitete und die Kadaver der 
Pilze injizierte, deren Protoplasma offenbar Sitz der Giftwirkung war. 

Um auch über diesen Punkt genauer ins klare zu kommen, stellte 
Concetti wieder eine Reihe sehr geistvoll angeordneter Versuche an. 
Das Material zu denselben wurde entweder durch Ausschütteln der 
Chamberlandkerzen oder durch Abkratzen großer mit Soor geimpfter 
Petrischalen gewonnen. Es kam in einen mit Chlorcalcium beschickten 
Exsiccator und wurde dem Licht ausgesetzt. Nach vollständiger Trock- 
nung wurden die Pilze entweder durch Einwirkenlassen einer Temperatur 
von 70 Grad oder 24 bis 28stündiges von Formalin- oder Chloroform- 
dämpfen abgetötet. Die aus dem so behandelten Material angelegten 
Kulturen blieben stets steril. 

Die Meerschweinchen bekamen zuert eine Emulsion solcher Soor- 
kadaver in destilliertem Wasser oder die gleiche Menge noch im Mörser 
fein verrieben, oder endlich das durch vierzig Tage getrocknete und 
dann fein verriebene Material. Stets kam es nach kürzerer oder 
längerer Zeit zum Exitus unter Abmagerung und lokalen Entzündungs- 
erscheinungen (dabei handelte es sich stets um steriles Material). Je 
mehr die Zellen zertrümmert waren, desto rascher und intensiver wirkten 
sie, was besonders bei dem an dritter Stelle genannten Produkt der 
Fall war. 

Eine sehr interessante Beobachtung wurde bei diesem Anlaß ge- 
macht; Dr. Zilioli, der die Verreibung des Materials besorgte, erkrankte 
nach zehn Stunden an einer Coryza mit Epistaxis, die nicht als bloße 
Staubwirkung aufgefaßt werden konnte, da sie ja sonst gleich hätte 
auftreten müssen, sondern offenbar Effekt von den in der Leibessubstanz 
der Pilze vorhandenen Giftstoffen war. 

Das Protoplasma des Oidium albicans besteht aus zwei Substanzen, 
deren eine den Charakter der Proteinstoffe zeigt, während die andere 
durch die glänzenden Körner repräsentiert ist, die sich im Inneren der 
Zellen finden. Concetti machte den Versuch, diese beiden Substanzen 
zu trennen, etwa in der Weise, wie dies Koch bei den Tuberkelbazillen 
getan hatte, und bediente sich dazu der Zentrifuge. Die auf diese 
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Weise erhaltenen zwei Schichten, die er als oberes und unteres Oidium 
bezeichnet, wurden getrennt injiziert. Die zu diesem Zwecke notwendige 
feine Verreibung der Zellen gelang erst nach 24stündiger Behandlung 
mit absolutem Alkohol und Äther ää, nach deren Verdunsten sie vor- 
genommen wurde. Aber auch so ließ sich kein vollkommen gleichmäßiges 
feines Pulver gewinnen. Aus diesem wurde mit sterilem Wasser, 
physiologischer Kochsalzlösung oder schwachen Alkalisolutionen einefeine 
Emulsion bereitet und zentrifugiert, wobei sich zwei scharf getrennte 
Schichten absetzten, deren obere leicht getrübt und opaleszierend war, 
während die untere stärker trüb und fast pastenartig sich präsentierte. 
Concetti bezeichnet dieselben als OS und OR; die erstere enthält 
vorwiegend die Fettsubstanzen und Proteine, die andere die Fragmente 
der Zellmembranen. Diese beiden Schichten wurden nun Meerschweinchen 
getrennt injiziert (ein Teil der Versuche erfolgte auch an Kaninchen) 
und dabei der subcutane, intraperitoneale und intravenöse Applikations- 
weg gewählt. 1 ccm von OS enthielt etwa 20 Milligramm der festen 
Substanz des Oidiums, 1 cem von OR etwa 50 Milligramm, wie durch 
Wägung festgestellt werden konnte. Der Effekt der intravenösen In- 
jektion von OR ist wohl ein rein mechanischer, und auch bei subcu- 
taner und intraperitonealer Einspritzung macht diese Schichte starke 
lokale Reizung, die zur Herabsetzung der Gewebsresistenz und Ein- 
wanderung pyogener Keime aus der Umgebung führt, OS hingegen 
wirkt nicht lokal, wohl aber allgemein toxisch. Nach intravenöser 
Infusion gehen die Tiere innerhalb von 5 bis 11 Tagen (u. zw. um so früher, 
je mehr infundiert wird) zugrunde und zeigen marastische Erscheinungen 
viel ausgesprochenerer Art, als sie bei der Injektion von Kulturfiltraten 
beobachtet wurden. Concetti vergleicht den Verlauf mit dem der 
Soorathrepsie der Anstaltskinder. Bei der Sektion findet sich starke 
Hyperämie der serösen Häute, dunkelbraune Färbung der Leber, Milz- 
tumor u.dgl.m. Der Effekt scheint somit an das Protoplasma ge- 
bunden zu sein, ob an die Lipoide oder andere Teile desselben ließ 
sich aus dem Ausfall der Versuche nicht entscheiden. Extraktion im 
Soxhletapparat oder nach der Methode von Adam (Äther, Alkohol 
und Ammon) gaben kein sicheres Resultat. 

Concetti ist der Meinung, daß das Oidiumgift im lebenden Orga- 
nismus gebildet wird und sucht dies auf folgende Art zu beweisen: 
die mit OS injizierten Tiere gingen innerhalb von 5 bis 11 Tagen zu- 
grunde, woraus geschlossen werden muß, daß das Gift eine gewisse Zeit 
wirken müsse oder aber sich erst im Tierkörper selbst bilde Mit OS 
würde also nur eine toxigene Substanz eingeführt, die erst beim Zu- 
sammentritt mit den lebenden Körperzellen den Giftstoff produziert. 
Unter gewissen Bedingungen könnte der Organismus immunisierende 
Substanzen gegen dieses Gift erzeugen. 

Injizierte er den ÖOrgansaft eines nach Infektion mit OR einge- 
gangenen Tieres anderen Tieren, so gingen diese an akuter Intoxikation 
zugrunde. Wurden die Organe derselben sofort post mortem gesammelt 
(er nahm Leber, Milz, Nieren, Nebennieren, Lymphdrüsen, Hoden und 
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Ovarien zerhackt, der erhaltene Brei mit feinem Sand gemengt und 
mit Glycerin verdünnt und durch die Buchnerpresse bei 350 Atm. 
‚Druck geschickt, der erste Blut und Organtrümmer enthaltende Teil 
weggegossen und nur der zweite fleischwasserfarbene benützt, der sich 
mikroskopisch und kulturell als steril erwies), so gingen die damit in- 
jizierten Tiere (іп toto von 9 Meerschweinchen 7) an akuter Intoxi- 
kation ein, und sowohl das Herzblut als auch die Peritonealflüssigkeit 
erwiesen sich als keimfrei. Filtration durch Tonkerzen schwächte die 
Wirkung dieses Preßsaftes ab. Daß es sich nicht etwa um in den 
Preßsäften präformierte Gifte handle, zeigten Versuche mit solchen 
Säften aus Organen normaler Kaninchen, die mit Soorstaub gemengt, 
mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt im Brutschrank bei Körper- 
temperatur stehen blieben und dann vor der Injektion durch Tonkerzen 
filtriert wurden. Die damit injizierten Meerschweinchen blieben, auch 
wenn sie bis zu 2 ccm intravenös eingespritzt erhielten, sämtlich am 
Leben. Es muß also, wie Concetti argumentiert, zur Produktion des 
Giftes außer dem Pilz noch die lebende Körperzelle in Aktion treten, 
und der Vorgang hat seiner Ansicht nach eine weitgehende Ähnlichkeit 
mit der Produktion des Diphtheriegiftes im Organismus, wovon ich trotz 
der ausgedehnten und sehr mühsamen Versuche durchaus nicht über- 
zeugt bin. ` 

Denecke (l.c.) hat mit dem aus dem Meckelschen Divertikel 
gezüchteten Soorstamme eine Reihe von Tierversuchen angestellt. Zunächst 
injizierte er Kaninchen einige Kubikzentimeter Bouillonaufschwemmung 
in den Glaskörper, woraufhin das Auge nach sechs Tagen mit kleinen 
gelblichen Flöckchen gefüllt erschien. Trotzdem er zu diesen Injek- 
tionen ausschließlich Conidien verwendete, fanden sich im Auge auch 
Mycelien. 

Weiter impfte er den Kropf von Tauben und sah dort nach sechs 
Tagen kleine Beläge, die aus einem Gewirr von Fäden bestanden. 

-= Ferner wurden Aufschwemmungen frischer Agarkultur in Bouillon 
Kaninchen und Meerschweinchen in der Menge einiger Kubikmillimeter 
subcutan und intramuskulär injiziert; an der Impfstelle kam es stets 
zur Bildung eines sich bis zum dritten Tage vergrößernden Knotens, 
der von da ab unverändert blieb, um sich dann spontan zurückzubilden. 
Bei den am 6. oder 7. Tage getöteten Tieren erschien die Infiltration 
scharf umschrieben, kirschkern- bis kirschgroß, im Zentrum eitrig zer- 
fallen und gegen die Umgebung abgekapselt. Aus dem Eiter wuchs 
stets Soor rein; mikroskopisch fanden sich darin Conidien und Myocelien, 
beide vielfach in Degeneration begriffen. Der Soorpilz scheint somit, 
wie Denecke sagt, lokale eitererregende Eigenschaften zu besitzen. 

Ein Kaninchen erhielt eine größere Menge der Aufschwemmung 
intraperitoneal injiziert; im Verlaufe des Stichkanals fand sich derbe 
Infiltration. Bei der Tötung des bis dahin vollkommen gesunden Tieres 
am achten Tage sah man außer recht ausgedehnter Bauchdeckeneiterung 
dem Einstich gegenüber eine Gruppe von bis hirsekorngroßen Knötchen; 
im Umkreis derselben erschien die Darmwand verdickt ohne besondere 
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Entzündungserecheinungen. Mehrere weitere offenbar auf dem Wege der 
Lymphbahnen entstandene Knötchen fanden sich in der Leber. Aus 
allen Herden ließ sich Soor rein kultivieren. 

Einem anderen Kaninchen wurde nach Bauchschnitt Soorkultur in 
die wund gemachte Darmwand eingerieben; das Tier zeigte anfangs 
unbestimmte Resistenzen im Bauchraum, blieb jedoch dauernd gesund. 

Ein weiteres Kaninchen erhielt 1 ccm Aufschwemmung intravenös. 


Außer einem Absceß an der Impfstelle kam es zu ausgesprochen meta- 


statischer eitriger Nephritis; die Nierenrinde erschien von zahllosen 
_ weißen Herden durchsetzt, im Mark waren diese spärlicher, teils rund, 
teils streifenförmig. Mikroskopisch erschienen sie aus Leukocyten und 
epitheloiden Elementen zusammengesetzt und gingen zumeist von den 
Glomeruli aus; in der Nierensubstanz bestanden parenchymatöse Ver- 
änderungen. Im Zentrum der kleinen Abscesse fanden sich Conidien 
und Mycelien. 

Heuboner (1. с.) konnte mit dem von ihm bei dem Falle von Soor- 
Allgemeininfektion gezüchteten Stamme nach intravenöser Injektion bei 
den Tieren sub finem Lähmungsersckeinungen beobachten. Die Sektion 
ergab miliare Aussaat von Knötchen in den Bauchorganen, eines der- 
selben hatte auch einen Herd im Gehirn und zwei solche im Herzen. 
Die dem Falle selbst eigentümliche Immunität. der Lungen zeigte sich 
auch in den Tierversuchen. Heubner nimmt neben mechanischen auch 
toxische Effekte des Soorpilzes an. 

Von Hiebler (1. с.) experimentierte mit einem aus einem Klein- 
hirnabsceß gewonnenen Soorstamme. Eine weiße Ratte erhielt */, ccm 
pilzhaltigen Kondenswassers einer dreitägigen Agarkultur subcutan, 
eine andere weiße Ratte, ein Meerschweinchen und ein Kaninchen be- 
kamen ?/, bis ?/, ccm des mit Bouillon verdünnten gleichen Materials 
intrapleural, ein Meerschweinchen 1 сот zweitägige Bouillonkultur intra- 
muskulär. Im Versuch II kam es zu allgemeinem Übelbefinden des 
Tieres am 2. und 3. Tage, im Versuch I und V zu vorübergehender 
leichter lokaler Schwellung. Die Experimente verliefen also ziemlich 
ergebnislos. 

Maresch (l.c.), der einen Stamm benützte, der von einem Falle 
von Magensoor herrührte, infizierte vier mittelgroße Kaninchen von 
der Ohrvene aus; die Tiere erhielten von einer dreitägigen Bierwürze- 
kultur, von der 2 Ösen in 10 com physiologischer Kochsalzlösung ver- 
rührt wurden, 1 bis 2 ccm. Ein Tier verendete nach 38 Stunden, die 
übrigen nach 2 bis 4 Tagen. Bei der Sektion fanden sich zahllose grau- 
gelbe Knötchen in den Nieren, weniger zahlreich in den übrigen Or- 
ganen, ausgenommen die stets freibleibenden Lungen. Mikroskopisch 
ваһ man im Zentrum der Herde Conidien und Mycel von breitem 
Leukocytenwall umsäumt. Auch in den Gehirnen fanden sich solche 
Herde, die wohl die intra vitam bei den Tieren beobachteten unkoor- 
dinierten Bewegungen und das Kopfzittern verursacht hatten. 

Heidsieok (1. с.), der mit aus Rachenabstrichen diphtherieverdäch- 
tiger Fälle und aus dem Pharynx Gesunder stammendem Soor arbeitete, 
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infizierte zunächst vier Mäuse subouten; drei dieser Tiere, die drei resp. 
eine Öse erhielten, gingen ein, das vierte, das nur !/,„, Öse bekam, 
überlebte Ebenso gingen 3 Mäuse ein, die !/,, (eo und °/,, Öse 
intraperitoneal bekamen. Die meisten Tiere zeigten allgemeine Soor- 
mycose, die besonders in den Nieren, im Darm und im Herzfleisch 
lokalisiert жаг. In Grampräparaten aus den Nieren sah man in den 
Randpartien der Herde ein dichtes Gewirr von Fäden, aber auch 
weiter vom Rande und mitten im Gewebe fanden sich vereinzelte 
Mycelien. Nebst diesen von Fischer und Jochmann angestellten 
Versuchen experimentierte Heidsieck mit 2 Stämmen aus klinischen 
Soorfällen und 13 von Anginen herrührenden. Diese erwiesen sich nicht 
во virulent wie die vorigen. Die Mäuse, die eine Öse іп 1 ccm Koch- 
salzlösung aufgeschwemmt unter die Rückenhaut erhielten, zeigten nach 
10 Tagen gar keine Erscheinungen; nach 3 Wochen trat ein Ulcus an 
der Impfstelle auf, welches Eiterzellen und Soorelemente enthielt. Diese 
Geschwüre heilten aber aus, und die Tiere blieben weiterhin wohl. ` 
Die Wiederholung des Experimentes mit der relativ hohen Dosis von 
3 Ösen gab ein analoges Resultet, nur waren die erzeugten Ulcera 
tiefer und traten bereits früher (am 7. Tage) auf. In zwei Versuchen 
wurde den Tieren die eine Cornea scarifiziert und mit frisch aus einem 
Soorfalle gezüchtetem Soor eingerieben, die andere nur scarifiziert. Auf 
der mit Soor eingeriebenen Hornhaut kam es schon nach 24 Stunden 
zu starker Blenorrhoe und wolkiger Trübung. Bei mehreren Kaninchen 
“wurde in die eine Cornea Soor, in die andere Saccharomyces eingerieben; 
schon nach 24 Stunden zeigte sich auf der Soorcornes starke Blenorrhöe 
und Trübung, die noch nach 3 Wochen bestand, während auf der an- 
deren Seite überhaupt keine Trübung auftrat und die Erscheinungen 
nach zwei Tagen abgeklungen waren. Die Impfung der Cornea bei zwei 
Hühnern und zwei Tauben war erfolglos, ebenso die Einreibung von 
Soor in die rasierte Bauchhaut von Kaninchen und Meerschweinchen. 
Schließlich wurde noch zwei Hühnern und zwei Tauben Goor in den 
Kehlkopf gespritzt; bei der nach 3 Tagen erfolgten Tötung der Tiere 
fand sich im Kropf kein Soorbelag, wohl aber war bei allen im Schnabel- 
schleim Soor nachweisbar. 

Grenet und Fargin-Fayolle (l.c.) äußern sich auf Grund ihrer 
Experimente dahin, daß subcutane Injektion von Soor bei Kaninchen 
einen lokalen Absceß erzeuge, intraperitoneale Impfung jedoch bei 
dieser Tierart meist erfolglos sei. Meerschweinchen erweisen sich als 
empfindlicher und zeigen nach intraperitonealer Infektion Peritonitis mit 
Pseudomembranen; intrapleurale und vaginale Infektion kann bei ihnen 
zu Blutinfektion führen. : 

Roger und Noisette (l.c.) fanden Mundsoor fast stets virulent, 
Soor bei Anginen hingegen fast niemals. Die intravenöse Injektion sol- 
‚cher virulenter Kulturen tötete Kaninchen innerhalb weniger Tage, und 
bei der Sektion fand sich allgemeine Mycose. Die Nieren waren immer 
affiziert, die Invasion des Zentralnervensystems, der Leber, des Darmes 
und der Lungen war weniger konstant. Mitunter trat der Tod so rasch 
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ein, daß man bei der Sektion keinen Befund erheben konnte und eine 
Intoxikation mit dem Soorgift annehmen mußte., 

Guiart (l. c.) arbeitete mit einem aus dem Harn einer an Pyelitis 
leidenden Patientin gezüchteten Soorstamme. Um zu entscheiden, ob 
die Infektion auf hämatogenem Wege oder per vulvam entstanden sei, 
machte er eine Reihe von Tierversuchen. Er impfte ein Kaninchen 
mit dem Harn in der Weise, daß er denselben in den Ureter spritzte 
und diesen oberhalb der Injektionsstelle abband. Das Tier ging nach 
sieben Tagen ein, und bei der Sektion fand sich das Nierenbecken mit 
Eiter erfüllt, in dem massenhaft Soorconidien und -mycelien nach- 
zuweisen waren. Die leicht hypertrophische Niere zeigte hämorrhagische 
Nephritis mit leukocytärer Infiltration, doch war im Nierenparenchym 
selbst kein Soor zu finden. Ein zweites in analoger Weise infiziertes 
Kaninchen üherlebte den Eingriff, bot aber nach drei Wochen Рага- 
plegie und einen abdominalen Tumor dar. Die Sektion erwies, daß 
dieser der Niere entsprach; es fand sich eine kolossale Pyelonephritis, 
und die Niere war bis auf einen schmalen bindegewebigen Streifen ge- 
°. schwunden. Auch da fehlte der Зоог in der Niere. Derselbe scheint 
somit auf aszendierendem Wege in der Niere selbst nicht zur Entwick- 
lung zu kommen. 

Intravenöse Injektion einer Sooremulsion beim Kaninchen war ohne 
Erfolg. Einem Tiere wurde Soor in eine Nierenvene gespritzt, die ab- 
gebunden wurde. Nach drei Wochen wurde das Tier getötet; die Sek- 
tion. erwies die betreffende Niere auf das Doppelte vergrößert, ihre 
Zirkulation durch zahlreiche Kollateralen gesichert, ihr Gewebe breiig 
und fast zerfließend. Auf Schnitten sah man interstitielle Blutungen, 
miliare Abscesse und Infiltration der Capillaren und Lymphbahnen 
mit Soorconidien in analoger Weise, wie dies Schmorl in dem von 
ihm beobachteten Falle von Nieresoor beschrieben hat. 

So zahlreich, vielgestaltig und in ihren Ergebnissen wechselnd die 
experimentellen Untersuchungen auf diesem Gebiete sind, so spärlich 
fließen die Angaben über Infektionsversuche beim Menschen, mit 
deren kurzer Wiedergabe dieses Kapitel geschlossen werden soll. 

Berg, der Entdecker des Soorpilzes, nahm die Infektion gesunder 
Kinder mit Soor vor, indem er vier Säuglingen von 3 bis 23 Tagen 
Soorplaques aus der Mundhöhle von an dieser Affektion leidenden Kin- 
dern in die Backentasche einschob. Die Kinder wurden in verschiedenen 
Zimmern gehalten und jedes von einer eigenen Amme gestillt. Das 
‚ Kind A zeigte nach 65 Stunden deutlichen Zungensoor, der in den 
nächsten Tagen zunahm; innerhalb von acht Tagen war daraus ein kon- 
fluierender Soor entstanden, der später rezidivierte, schließlich aber 
ausheilte.e Das Kind erlag einer Bronchitis mit Pneumonie. Kind В 
zeigte gleichfalls nach 65 Stunden die ersten Erscheinungen, die am 
vierten Tage starke Steigerung darboten und am fünften Tage bereits 
sehr ausgebreitet waren. Vom zehnten und elften Tage an begann die Ab- 
heilung, und das Kind genas. Kind C bot am vierten Tage zweifelhafte 
Erscheinungen, die jedoch bald deutlich wurden und am achten Tage 
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schon sehr ausgedehnt waren, ohne aber das Gesamtbefinden zu beein- 
trächtigen. Die Heilung erfolgte ziemlich rasch; ein von derselben Amme 
gestilltes Kind erkrankte gleichfalls an Soor. Веі dem Kinde D trat 
zwischen dem fünften und sechsten Tage ein milder, rasch schwindender 
Soor auf. 

Kehrer (l.c.) erwähnt Versuche von Quingaud, der acht Men- 
schen mit Soor infizierte und auch bei fünfzehn Meerschweinchen und 
vier Hunden die vorher mit Milchsäure behandelte Maulschleimhaut 
mit Soor einrieb; der Pilz keimte nur schwach, trotzdem die sauere 
Reaktion des Mundsekretes deutlich war, und die Affektion war am 
zweiten Tage geschwunden. Viermal impfte er sich Soor auf die eigene 
Haut, wo am zweiten und dritten Tage um die Impfstellen rote Höfe 
entstanden, die am vierten Tage wieder geschwunden waren. Küchen- 
meister impfte einen Hund ohne Erfolg auf die Zunge, Haubner 
konnte bei diesem Vorgehen an Hunden und Kälbern ein positives 
Ergebnis erzielen. Haußmann übertrug den Soorschorf eines Kindes 
auf die Vaginalschleimhaut einer Schwangeren und beobachtete darnach 
stärkere Schleimabsonderung und Brennen, sowie Entwicklung weiß- 
licher, aus Pilzgeflechten bestehender Flocken. Am achten Tage post 
infectionem waren die Fäden geschwunden und nur noch Conidien 
nachweisbar. 

Die zielbewußtesten Versuche in dieser Richtung hat Epstein 
(l. с.) unternommen, der übrigens auch der erste war, der in den Prä- 
paraten von Mundsoor des Kindes kolbige Anschwellungen am Ende 
der Fäden beschrieb und als Fruchtträger deutete Er ging in der 
Weise vor, daß er die Soormassen in die Backenalveolartasche einschob 
oder während des Schlafes vorsichtig einen Soorklumpen in die Mund- 
höhle brachte. Bei drei gesunden Kindern mit normaler Mundschleimhaut, 
die in der ersten bis achten Lebenswoche standen, hatte er keinen Er- 
folg zu verzeichnen; ebenso verlief die Infektion bei einem dreimonatigen, 
an Darmkatarrh leidenden Kinde negativ. Von zehn Kindern im Alter 
von drei bis acht Tagen erkrankten vier an Soor, doch blieb die Affek- 
tion bei allen leicht. Epstein ist der Meinung, daß die positiven Er- 
gebnisse nicht viel beweisen, da ja die Kinder auch spontan erkrankt 
sein könnten. Auch die Regellosigkeit des Auftretens der Erscheinun- 
gen bei den Infizierten spreche in diesem Sinne, denn eines der Kin- 
der zeigte die ersten Symptome schon nach zehn Stunden, zwei andere 
am zweiten Tage und das vierte nach vier Tagen. Die negativ ver- 
laufenen Impfungen betrafen gesunde Kinder mit normaler Mund- 
schleimhaut, während die vier positiven zur Zeit der Infektion Rötung 
der Mucosa und Schwellung der Zungenpapillen ohne sonstige Krankheits- 
erscheinungen darboten und auch in ihrem Gewichtsverlauf nicht nor- 
mal waren. Könnte man sicher behaupten, daß der Soor nur durch 
die künstliche Infektion entstanden sei, so dürfte man annehmen, daß 
diese nicht bei jedem Kinde hafte und nur unter bestimmten für die 
Pilzentwicklung günstigen Bedingungen erfolge, weiter, daß sie bei 
Kindern jenseits des ersten Lebensmonates viel seltener, hingegen in 
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den ersten Lebenstagen häufig sind, und daß endlich in der ersten 
Lebenszeit katarrhalische Affektionen der Mundschleimhaut für die My- 
сове einen günstigen Boden abgeben, Dinge, die ja auch mit der klini- 
schen Erfahrung stimmen. 

Schließlich sind hier noch die Mitteilungen von Engel (1888) zu 
erwähnen, der sich nur ganz allgemein dahin äußert, er habe Über- 
tragungsversuche bei gesunden Neugeborenen gemacht, die nicht immer 
gelangen. Er ist der Meinung, daß nicht jeder Neugeborene eine zur 
weiteren Entwicklung der Soorsporen disponierte Mundschleimhaut be- 
sitze, ohne allerdings Beweise für diese Ansicht beizubringen. 


Seroreaktionen mit dem Soorpilz. 


Auch dieses interessante Gebiet ist wenig bearbeitet. Roger (l. с.), 
der sich mit diesen Fragen beschäftigte, studierte zunächst das Wachs- 
tum des Soorpilzes im Serum normaler und gegen diesen immunisierter 
Tiere. In Normalserum erfolgte nach 24 Stunden üppiges Wachstum, 
im Serum vaccinierter Tiere war ein solches um diese Zeit noch kaum 
wahrnehmbar, und nur am Boden des Reagenzglases sah man ein 
spärliches Sediment mit deutlicher Neigung zu Agglutination. Auch 
in den folgenden Tagen blieb die Entwicklung im Vaccineserum stark 
zurück. Dabei war die Lebensfähigkeit so kultivierter Soorpilze derart 
geschädigt, daß sie bei nach vier bis fünf Tagen erfolgter Übertragung 
auf gewöhnliche Nährböden überhaupt nicht weiter wuchsen. 

Mikroskopisch fand sich im Normalserum nach 24 Stunden die 
Entwicklung schöner mit Conidien gemischter Fäden, die frei lagen, 
doppelt konturiert erschienen und sich lebhaft färbten. In Kulturen 
aus dem Serum vaccinierter Tiere erschien das normal tingierte Proto- 
plasma der Zellen von einer ungefärbten hyalinen, manchmal leicht 
streifigen Masse umsäumt, deren Dicke die der normalen Cuticula um 
das Fünf- bis Zehnfache übertraf. Die Conidien erschienen meist zu Grup- 
pen und Häufchen angeordnet, die Fäden spärlich und gleichfalls von 
hyalinen Massen eingescheidet — also das typische Bild der Aggluti- 
nation. 

Mischte Roger eine 24 bis 48 Stunden alte Agarkultur von Soor 
mit Normalserum, so behielten die Zellen bei beliebig langer Berührung 
mit dem Serum ihr gewöhnliches Aussehen; wurde der gleiche Versuch 
mit Immunserum angesetzt, so begannen sich die Umhüllungsmembranen 
der Zellen nach zehn bis fünfzehn Minuten zu dehnen und nahmen ein 
hyalines Aussehen an. Sie wuchsen allmählich zu einer Breite, die die 
Norm um das Drei- bis Vierfache übertraf, und gleichzeitig stellte sich be- 
ginnende Agglutination ein. Die Erscheinungen glichen somit vollständig 
denen bei Kultur im Immunserum und waren von ihnen nur graduell 
verschieden. 

Weitere Arbeit auf diesem Gebiete leistete Widal in Gemeinschaft 
mit Abrami, Joltrain, Brissaud und Weill (1910). Die beiden erst- 
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genannten Autoren hatten schon früher das Serum von an Sporotrichose 
leidenden Personen untersucht und gefunden, daß dasselbe sowohl ag- 
glutinierende als auch antikomplementäre Eigenschaften gegenüber dem 
Sporotrichum Beuermanni besitze, was von anderer Seite bestätigt 
wurde. 

Die weiteren gemeinsamen Untersuchungen der fünf Forscher be- 
schäftigten sich eingehender mit diesen Fragen. Zum Studium der 
Agglutination eignen sich nach ihren Erfahrungen nur die Conidien,. die 
daher vom Мусе! getrennt werden müssen, wofür eine sehr geistvolle 
Methode ausgedacht wurde. Dieses Verfahren gestattet die Augenblicks- 
diagnose der menschlichen Sporotricheenkrankheit und erlaubt je nach 
der Intensität des Ausfalles der Reaktion auch prognostische Schlüsse, 
speziell die Äußerung darüber, ob ein Rezidiv bevorsteht, der Prozeß 
bereits im Abklingen begriffen ist u. dgl. m. 

Bemerkenswert ist es, daB auch an Soor leidende Kranke mit 
Sporotrichum positive Serumagglutination geben. Zwei an Mundrachen- 
soor leidende Phthisiker agglutinierten Sporotrichum im Verhältnis 1:50 
bis 1:100, Soor in dem von 1:10 bis 1:50. Gleiches gilt auch von 
der Komplementfixation, die in den fünf untersuchten Soorfällen gegen- 
über Sporotrichum positiv ausfiel. 

Mittels dieser Methode konnten mehrere Soorfälle als solche agnos- 
ziert werden; interessanterweise ging in einem derselben die Reak- 
tion dem Soorausbruch um 24 Stunden voraus, und waren die Autoren 
in der Lage, eine Reihe solcher Beobachtungen zu sammeln. 5 

Zwischen Soor und Sporotrichum besteht nach ihren Ermittlungen 
die gleiche Ähnlichkeit der Serumreaktion wie zwischen Soor und Ak- 
tinomyces, und diese drei Mycosen bilden somit eine nosologische Gruppe, 
die sie von anderen Pilzaffektionen scharf scheidet. 


Plaut (l.c.) erwähnt Noisette, nach dessen Angaben Immunsera 
diagnostisch verwertbar sind. Dieser Autor weist darauf hin, daß die 
Hefe nur durch jenes Serum agglutiniert wird, mit dem die Immunität 
erzeugt worden ist. Es gibt also nicht einen, sondern eine ganze Gruppe 
von Saccharomyces albicans (identisch mit Soor), die Varietäten umfaßt, 
wie dies ja auch von anderen Seiten behauptet wird. 

Die praktische Seite dieser Untersuchungen liegt darin, daB es 
sich auf diesem Wege entscheiden läßt, ob ein Patient noch einen ver- 
borgenen Soorherd besitzt. Plaut beobachtete einen Typhuskranken, 
dessen Serum nie auf Soor reagierte, bis nach dem Auftreten einer 
Soorangina sowohl die Agglutination wie die Komplementreaktion posi- 
tiv ausfiel. | 

Die betreffenden Untersuchungen stehen noch im Beginne, und ist 
vielleicht von ihrer weiteren Ausgestaltung manches praktische Resul- 
tat zu erwarten. 

Die auf Grund derselben angestellten Versuche über immunisierende 
Behandlung wollen wir am Schlusse des der Therapie gewidmeten 
Kapitels kurz erörtern. 
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Therapie der Soorkrankheit. 


Berg (l.c.) war der Meinung, daß es durch stärkere Alkalisierung oder 
Säuerung der Mundhöhle möglich sein könnte, die Haftung des Soor- 
pilzes zu verhindern, hat jedoch hierüber keine ausgedehnteren Ver- 
suche angestellt. Er probierte in vitro, Soorschorfe durch verschiedene 
Mittel zu beeinflussen und fand dabei, daß eine konzentrierte Lösung 
von Borax, Soda, Alaun, und Sublimat, die etwa zu !/,, mit einer Soor- 
schorfe enthaltenden Zuckerlösung gemischt wurde, dem Wachstum 
hinderlich sei. Zusatz von !/,, einer Lösung von 8 Gran Argentum 
nitricum in einer Unze Wasser zu einer Rohrzuckerlösung mit Soor- 
schorfen hemmte die Entwicklung vollständig. 

Seiner Ansicht nach soll die Therapie bei einfachem nur lokalem Soor 
eine bloß örtliche sein, da unter solchen Verhältnissen allgemeine Maß- 
nahmen überflüssig, ja evtl. sogar schädlich sind. Treten digestive 
Störungen hinzu, so müssen auch diese behandelt werden. Er empfiehlt 
gegen dieselben kohlensaueren Kalk und kohlensaueres Natron, Ma- 
gnesia usta, Lapides cancrorum, Borax u. dgl. m. Wenn Erscheinungen 
vorhanden sind, die auf das Verschlucken größerer Soormengen deuten, 
so gibt er Ipecacuanha oder Brechweistein, bei Opstipation Ricinusöl, 
bei Atonie des Darmes Rheum, bei Torpor und exzessiver Schleim- 
bildung Jalappa, bei grünen Stühlen Kalomel in kleinen Dosen. 

Zur lokalen Behandlung empfahlen Celsus, Galen u.a. Abreiben 
der Schorfe mit einem Pinsel oder Läppchen, Aretaeuß riet zu einem 
groben Wollappen, der in Wasser, Milchserum, Dünnbier, Zuckerwasser, 
Fett und dgl. getaucht war. Interessant ist die bei Berg erwähnte 
Mitteilung von Forestus, daß ein altes Weib in Antwerpen die soor- 
kranken Kinder mit Erfolg am Kopfe eines grünen Frosches saugen 
ließ. Sublimat haben zuerst Colombier und Eisenmann empfohlen; 
französische Autoren verwendeten den Liqueur Labarraque, Trousseau 
Argentum nitricum. Der Gebrauch des Borax stammt von einer eng- 
lischen Dame aus der Mitte des 18. Jahrhunderts. In Deutschland 
wurde als Volksmittel das Auswaschen des Mundes mit Urin ver- 
wendet. 

Berg rühmt die mechanische Behandlung mit basischen kohlen- 
saueren Salzen und Borax. Die kaustischen Alkalien sind, besonders 
in Lsienhänden, für die Mundschleimhaut zu gefährlich. Säuren wirken 
in geringer Konzentration eher wachstumfördernd, eine Beobachtung, 
die die Bakteriologie später vollinhaltlich bestätigt hat, besser sind Al- 
kalien am Platze, die nicht nur das Wachstum des Pilzee hemmen, 
sondern auch die Epithelien erweichen und so die Abstoßung der 
Schorfe fördern. Berg zieht das Kali dem Natron vor und verordnet 
Subcarbonas natricus und Borax in verschiedenen Konzentrationen. 

Nach Wegschaffung der Schorfe muß die Schleimhaut behandelt 
werden, um sie zu kräftigen und ein Rezidiv zu verhüten. Dazu eignen 
eich einhüllende und ölige Mittel, vegetabilische und mineralische Ad- 
stringenzien, Säuren, Sublimat, Argentum nitricum usw. Zucker als 


186 Rudolf Fischl: 


Vehikel ist zu vermeiden. Die Alkalien sowie verdünnte Lösungen von 
Schwefelsäure und Argentum nitricum wirken beim Verschlucken auch 
günstig auf die komplizierenden gastrischen Störungen. 

Schmitt (l. c.) fand besonders Cuprum sulfuricum und Argentum 
-nitricum als Pinselflüssigkeiten wirksam. Zur Paralysierung der exzes- 
siven Säureproduktion empfiehlt er Kali carbonicum, Magnesia, Natron 
und Borax. 


Kluge (l. c.) rät, etwas Borpulver unmittelbar vor dem Anlegen 
des Kindes auf die Brustwarzen zu streuen oder mit einigen Tropfen 
Milch vermischt aufzustreichen. 

Bohn (l. c.) verwendet mit Vorliebe kohlensaueres Kali oder Natron 
in schwacher Lösung, noch besser Natrium biboracicum, doch nicht in 
Rosenhonig, sondern in Wasser im Verhältnis von 1:9 bis 10. Auch 
Zincum sulfuricum, Cuprum sulfuricum, Sublimat und Argentum nitri- 
cum fand er wirksam. In schweren Fällen rät er zur Lapisbehand- 
lung, wobei Lösungen von 0,1 bis 2,0 auf 50 Wasser zur Verwendung 
kommen sollen. Vor Applikation der Mittel gründliche Beseitigung 
der Soormassen. Bei Verdacht auf Soor des Oesophagus mit Stenose 
gibt er Brechmittel. 


Epstein (1. с.) sah von dem vielgerühmten Chlorkali keinen Erfolg, 
während er mit 10proz. Boraxlösung recht zufrieden war. | 


Tordeus (l. с.) nennt von pilzzerstörenden Mitteln das Sublimat, 
das in der Weise angewendet werden soll, daß man die vorher 
trockengetupfte Schleimhaut drei- bis viermal täglich mit einem in 
Liqueur van Swieten getauchten Wattebausch pinselt: mitunter ver- 
dünnt er das Mittel zur Hälfte mit Spiritus Menthae. Er erklärt das- 
selbe übrigens für nicht ungefährlich. Cuprum sulfuricum und Zincum 
sulfuricum haben sich ihm nur als Adstringenzien nach Befreiung der 
Mucosa von den Pilzen zur Behandlung des restierenden Katarrhs be- 
währt. Von älteren Autoren zitiert er außer Trousseau, der 10ргох. 
Lapislösungen benützte, Natalis Guillot, der die Beläge mit dem 
Lapisstift betupfte.e Borax verwendet Tordeus in 3- bis 5proz. Lösung 
in Wasser oder Glycerin. Sein Lieblingsmittel ist Natrium benzoicum, 
das er in der Weise benützt, daß er einen damit befeuchteten Lappen 
um den Zeigefinger wickelt und die Mucosa abreibt, was mehrmals 
täglich geschehen soll, während in der Zwischenzeit mit einer Lösung 
von 3 bis 5 Gramm auf 30 Wasser gepinselt wird. 

Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut sucht er durch Kalk- 
wasser oder Vichywasser abzustumpfen; gegen den restierenden Mund- 
katarrh benützt er schwache Lösungen von Zincum sulfuricum oder 
Argentum nitricum (0,1 auf 30). Vom Chlorkali hat auch er keine 
Erfolge gesehen. 

Soltmann (l. c.) empfiehlt die mechanische Beseitigung der Auf- 
lagerungen und nachherige Pinselung mit 5proz. Borsäure; Chlorkali 
steht im Effekt gegen 5- bis 10proz. Borlösungen zurück. Gute Wirkung 
beobachtete er von Liquor Natrii chlorati, sowie mit einer Verbindung 
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von Tannin mit Borax: Acidi tannici 2,0, Boracis 2,0, Aetheris sulfurici 
20,0 als Pinselwasser. 

Кеһгөг (l. с.) meint, man müsse mit Zerstörungsmitteln behandeln, 
da Hemmungmittel nicht genügen; doch dürfen die betreffenden Medi- 
kamente die Mundschleimhaut nicht zu stark schädigen und auch den 
Digestionstrakt nicht reizen, sowie endlich keine giftigen Eigenschaften 
besitzen. Borax und Chlorkali kommen daher, da es sich um bloße 
Hemmungsmittel handelt, überhaupt nicht in Betracht. Auch von der 
vielgerühmten mehrmals täglichen Pinselung der Mundschleimhaut mit 
Weißwein sah er keinen Erfolg. Er empfiehlt Lapis, Sublimat, Eisen- 
vitriol, Eisenchlorid, Alaun u. dgl. m. 

Ich (l. c.) habe seinerzeit neben der im Vordergrunde stehenden 
Therapie der dyspeptischen Erscheinungen, die meiner Ansicht nach 
das Übel an der Wurzel packt, die mechanische Beseitigung der Beläge 
mit einem in Sublimatlösung (1:5000) getauchten Pinsel, ferner 5proz. 
Borwasser und 1- bis 2proz. Papayotinlösung empfohlen. 

Plaut (1887) fand von 91 geprüften Mitteln nur acht fähig, den 
Soor zu vernichten. Borax und die verschiedenen Säuren wirkten bloß 
hemmend, und in gleicher Weise wohl auch die beliebten Honig- und 
Zuckerzusätze zu den Pinselflüssigkeiten. Am meisten rät er zu Subli- 
mat (1:1000), das 1 bis 2mal täglich angewendet werden soll, um dann 
die das Mycelwachstum hemmenden Mittel, wie Borax u. dgl. nach- 
zusenden. 

Taube (1892) hat ein recht originelles Behandlungsverfahren an- 
gegeben, das sich ihm stets bewährt haben soll. Er pinselte den 
vorderen Teil der Zunge und die Backentaschen mittels eines kleinen 
Haarpinsels mit 10proz. Pyoktaninlösung und fand, daß durchschnitt- 
lich eine Pinselung genügte, um den Soor zu beseitigen. Plaut konnte 
in so behandelten Fällen konstatieren, daß die nach der Pinselung am 
harten Gaumen zurückgebliebenen Soorreste nicht mehr entwicklungs- 
fähig waren, trotzdem in seinen Reagenzglasversuchen Soor іп 10proz. 
Pyoktaninlösung wuchs. 

Grosz (l. c.) lobt einmal tägliche Pinselung mit 3proz. Argentum 
nitricum vorwiegend als Verhütungsmittel. 

Guidi (l. c.) empfiehlt prophylaktisch tägliche Waschung der kind- 
lichen Mundhöhle und der mütterlichen Brustwarzen. Lokal behandelt er 

mit 3proz. Borlösung und 3proz. Salicylalkohol und verwendet zur Reini- 
gung der Zungenoberfläche einen eigenen Spatel. Von sonstigen Mitteln 
haben sich ihm auch 1 Proz. Salicylsäure, 10 Proz. (?) Kali hypermangani- 
cum und 4 Proz. Salzsäure, in Wasser und Glycerin zu gleichen Teilen 
gelöst, bewährt. Bei tiefer herabreichendem Soor wird ein Nelatonkatheter 
mit der betreffenden Flüssigkeit gefüllt und in den Oesophagus einge- 
führt. In solchen Fällen benützt er 2proz. Resorcinlösung, von der 
25 bis 30 ccm genügen. Bei intensivem Soor der Speiseröhre läßt 
er dieser Waschung eine Magenspülung folgen. Bei Soor des Larynx 
rät er zu Inhalationcn alkalischer Flüssigkeiten, bei vorhandener 
.Stenose zur Intubation. (!) 
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Originell ist die von Cohendy (1899) mitgeteilte Therapie, die 
auf der Hutinelschen Klinik geübt wird. Sie besteht in zweimal 
täglicher Spülung des Magens mit Vichywasser ohne sonstige lokale 
Behandlung. Es soll schon nach zwei Tagen eine auffallende Besserung 
eintreten, der in gutartigen Fällen nach einem weiteren Tage Heilung 
folgt; gleichzeitig schwinden Intertrigo und Diarrhöe; in schweren 
Fällen dauert die Heilung 6 Tage. Die Vorzüge der Methode bestehen 
darin, daß das durch die gastrointestinale Affektion angesäuerte Blut 
wieder alkalisch wird, sowie weiter darin, daß die Salzsäureproduktion 
angeregt wird, die Kontraktion des Magens eine Beförderung erfährt, 
pathologische Produkte zur Auscheidung gelangen und endlich das 
saure Milieu durch das Vichywasser neutralisiert wird. Über die Tech- 
nik des Verfahrens machen Hutinel und Nobe&court (1. с.) nähere 
Angaben. Die Spülung erfolgt nach denselben entweder mit reinem 
Vichywasser oder mit 0,5 proz. Sodalösung zweimal täglich in der 
Menge von 100 bis 150 ccm. Ist die Spülung schwierig, so kann sie 
durch Mundwaschungen mit den gleichen Flüssigkeiten ersetzt werden. 
Die sonstigen lokalen Behandlungsmethoden fanden die beiden Autoren 
viel weniger wirksam. | 


Escherich (1. с.) empfahl den sog. Borsäureschnuller, der aus 
einem Bausch steriler Watte besteht, der mit etwa 0,2 Gramm Bor- 
säure und etwas Saccharin bestreut und dann in ein aus Seide oder 
feinem Battist bestehendes Säckchen eingeschlagen wird. Nach 24 Stun- 
den, in besonderen Fällen schon früher, wird der Schnuller gewechselt. 
Bei gesunden gut saugenden Kindern ließ sich oft schon nach 24 Stun- 
den Schwund des Soor konstatieren; bei sehr intensivem Soor kann 
man zuerst mechanisch reinigen und dann den Schnuller geben. Da 
die Borsäure den Pilz nur in der Entwicklung hemmt, muß man nach 
Schwund der Beläge den Schnuller noch einige Tage anwenden, bis 
die Heilung der Mundschleimhaut so weit fortgeschritten ist, daß diese 
aus eigener Kraft mit dem Pilz fertig wird. Auch die begleitende 
Dyspepsie wird durch die Steigerung der Sekretion der Verdauungs- 
säfte günstig beeinflußt. 


Pineau (1898) rät zum Gebrauch der Alkalien für die lokale 
Therapie. Er nimmt eine Mischung gleicher Teile von Honig und 
Bornatrium. In sehr obstinaten Fällen sah er oft guten Erfolg von 
der internen Darreichung einer konzentrierten Lösung von Natrium 
carbonicum in Wasser (zweistündlich ein Kinderlöffel). Bei vermutetem 
Übergang auf den Oesophagus gibt er Vichywasser rein oder mit Milch 
gemischt als Getränk oder Sodalösung. 


Concetti (l. с.) zitiert Marantonio, der sich von der Wertlosig- 
keit der Alkalien überzeugen konnte (in diese Gruppe rechnet er Kalk- 
wasser, Borax, benzoesaueres, doppeltkohlensaueres, schwefelsaueres und 
chlorsaueres Kali, die Ammonsalze, Cuprum und Zincum sulfuricum, 
Zinkchlorid, Acidum tannicum, Acidum boricum, Бевогсіп, Creolin, 
Aseptol, Wasserstoffsuperoxyd usw.) Wenig Effekt hatten salioylsaueres 
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Natron, Essigsäure und neutrales Kupferacetat. Energisch wirksam 
waren 0,25 bis 1 Proz. Salicylsäure, 1 Proz. Argentum nitricum, 1 Proz. 
Euphorin in gleichen Teilen Wasser und Alkohol gelöst, Sublimat 
(1:1250), 5 Proz. Karbolsäure und 1 Proz. Lysol. 


Concetti selbst verwendet mit Vorliebe Argentum nitricum in 
der Konzentration von 1:20 bis 30 und fügt zu je 100 ccm der Lö- 
sung 20 ccm Glycerin. An einem mit dieser Flüssigkeit befeuchteten 
Pinsel läßt man das Kind saugen und beobachtet bei zwei- bis drei- 
mal täglicher Anwendung meist nach 48 Stunden Heilung. Um Rezi- 
dive zu vermeiden wird in den nächsten Tagen noch einmal pro die 
gepinselt. 


Comby lobt von den lokalen Mitteln das Sublimat (1 pro Mille), 
Eisenchlorid, Saccharin (1:60 nach einer Empfehlung von Fourrier), 
Weasserstoffsuperoxyd, Kali hypermanganicum (1:250) 2 proz. Lapis- 
lösung, 10 proz. Natrium benzoicum u. a. m. 

Moro (l.c.) rät, alle groben mechanischen Eingriffe zu vermeiden 
und lobt den Borsäursschnuller. 

Ich habe schon oben erwähnt, daß es auch an Immunisierungs- 
versuchen und einer darauf basierten immunisierenden Therapie nicht 
gefehlt hat und möchte zum Schlusse die bezüglichen Bestrebungen 
kurz erwähnen. т 


Charrin (1. с.) äußert sich dahin, daß die Toxizität der löslichen 
Produkte des Soorpilzes sehr gering sei, so daß es großer Mengen, 
30 bis 40 ccm pro Kilo Tier, bedürfe, um pathogene Effekte zu er- 
zeugen, während schützende sich überhaupt nicht erreichen lassen. 
In seinen gemeinsam mit Ostrowsky (l. с.) durchgeführten Unter- 
suchungen sagt er, es sei ihnen gelungen, durch sukzessive Injektion 
eines lebenden aber sehr abgeschwächten Virus Tiere zu immunisieren, 
wobei sich der intravenöse Weg als besser erwiesen habe als der sub- 
outane. Das Serum so behandelter Tiere bot dem Pilz schlechte 
Wachstumsbedingungen und zeigte auch sonst alle Erscheinungen der 
Immunsera. 

Zu ähnlichen Ergebnissen gelangte Roger (l. c.) der Kaninchen 
gegen die intravenösen Injektionseffekte von Soorkulturen, also die 
dadurch erzeugte Мусове, vaccinierte, indem er sie mit auf intravenösem 
Wege beigebrachten langsam gesteigerten Gaben vorbehandelte. Die 
Tiere kamen dadurch so weit, daß sie die doppelte Dosis letalis ver- 
trugen. | 

Concetti (l.c.) erwähnt Versuche seines Schülers Casagrandi, 
der mit Filtraten von Bouillonkulturen arbeitete und dabei zu nega- 
tiven Ergebnissen kam. Er selbst ging in der Weise vor, daß er drei 
Agarkulturen gleicher Provenienz, die 48 Stunden im Brutschrank 
gestanden hatten, nahm, in jede derselben einige sterile Seidenfäden und 
‚etwas Bouillon brachte und nach 45 Minuten das Ganze gut durch- 
schüttelte. Sechs dieser Fäden wurden in 4 eem Bouillon emulgiert und 
mit dieser Emulsion sofort Meerschweinchen subcutan oder intraperi- 
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toneal infiziert, die als Kontrollen dienten und innerhalb von 20 bis 24 
Stunden unter den typischen Erscheinungen der Soorinfektion ein- 
gingen. Die restlichen Fäden wurden in sterilen Flaschen aufgehängt, 
auf deren Boden sich Ätzkalistückchen befanden, und die bei Licht- 
abschluß und einer Temperatur von 20 Grad gehalten wurden. Die 
Emulsionierung dieser Fäden erfolgte nach 7 resp. 15 Tagen. Die 
Soorzellen erwiesen sich bei mikroskopischer Untersuchung als leicht 
geschrumpft, gaben aber schöne Kulturen, waren somit in ihrer Lebens- 
kraft nicht geschädigt. Von diesen Emulsionen erhielten 12 Meer- 
schweinchen kleine Dosen subcutan oder intraperitoneal, und wurden 
diese Injektionen alle 2 bis drei Tage mit steigenden Gaben wieder- 
holt; die Tiere nahmen dabei etwas an Gewicht ab. Nach einigen 
Wochen erhielten sie die gewöhnliche Dosis letalis und gingen sämt- 
lich innerhalb von 5 bis 16 Tagen unter den gleichen Erscheinungen 
wie die Kontrollen nur etwas früher als diese ein. 


Bessere Ergebnisse lieferten die an Kaninchen durchgeführten 
Versuche; nach Injektion einer Bouillonemulsion von Seidenfäden, die 
mit Soor getränkt waren, in die Ohrvene verendeten die Tiere unter 
den gewöhnlichen Erscheinungen der miliaren Oidiomycose nach 48 Stun- 
den. Die präventiv mit abgeschwächten Kulturen in steigender Dosis 
geimpften Tiere überstanden jedoch eine die Dosis letalis stark über- 
schreitende Gabe. Die Differenz im Ausfalle der beiden Versuchsreihen 
erklärt Concetti durch die verschiedenen Infektionswege und hält den 
intravenösen für den sichereren. 


Es läßt sich also eine gewisse Immunität erzeugen; wie lange dieselbe 
anhält, ist nicht sicher zu sagen. Weder Filtrate von Bouillonkulturen 
noch die bei der Zentrifugierung gewonnene Schichte O8 eignen sich 
dazu, und Concetti legte sich die Frage vor, ob nicht in der Schichte 
OR die immunisierende Substanz, nach Analogie der Kochschen 
Tuberkelbazillenversuche, vorhanden sei. Allerdings mußte erst die 
durch OR ausgeübte lokale Reizung ausgeschaltet werden, was durch 
besonders sorgsame Verreibung und Verwendung kleinster stark ver- 
dünnter Dosen geschah; der intravenöse Weg wurde wegen Embolie- 
gefahr vermieden. 


Bei diesen Versuchen gelang es niemals, Kaninchen, die OR in- 
travenös erhalten hatten, länger als einige Stunden am Leben zu er- 
halten; hingegen vertrugen die Tiere subcutane Injektion kleinster stark 
verdünnter Dosen ohne die geringsten Erscheinungen, und nur auf diese 
Weise vermochte man bei langsamem Vorgehen bis zu 2 com zu in- 
jizieren, welche Gabe bei nicht vorbehandelten Tieren den Tod unter 
lokalen und allgemeinen Erscheinungen hervorrief. Zwei Kaninchen, 
die 2 сот OR vertrugen, bekamen dann noch 2 ccm virulente Soor- 
kultur, die Kontrolitiere in 2 bis 5 Tagen tötete, in die Ohrvene, 
ebenso später noch vier weitere Kaninchen. Alle diese Tiere über- 
lebten und zeigten außer leichter Abmagerung keinerlei Krankheite- 
erscheinungen. 
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Plaut (l.c.) bezeichnet sowohl die Filtrate von Soorkulturen als auch 
durch Hitze abgeschwächte, sterilisierte und filtrierte Kulturen als zur 
Immunisierung ungeeignet und hält überhaupt nicht viel von solchen 
Bestrebungen, zumal ja in der menschlichen Pathologie, speziell der der 
Säuglinge, das einmalige Überstehen des Soors durchaus nicht vor 
nochmaliger Erkrankung schützt, sondern im Gegenteil ein Rezidivieren 
des Prozesses sehr häufig beobachtet wird. 

Auch ohne diese Einschränkungen wäre das bisherige Ergebnis 
der einschlägigen Versuche ein so mangelhaftes, daß an eine praktische 
Verwertung desselben beim Menschen überhaupt nicht gedacht werden 


kann, und sind diese Experimente hier nur der Vollständigkeit halber 
erwähnt worden. 


IV. Über die Diphtherieschutzimpfung nach 
v. Behring. 


Von 
P. Rohmer-Marburg. . 
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Seit November 1912 waren an einzelnen Kliniken und Kranken- 
anstalten Untersuchungen im Gange, um unter persönlicher Leitung 
Behrings sein neues Diphtherieschutzmittel beim Menschen zu er- 
proben. Dieselben waren bei Kriegsausbruch zu einem vorläufigen Ab- 
schluß gekommen und in einer Reihe von Veröffentlichungen Behrings 
und seiner Mitarbeiter niedergelegt. Auf Grund dieses Tatsachenmaterials, 
das die Ungefährlichkeit und Brauchbarkeit der Methode bewiesen und 
zugleich bereits eine bestimmte Technik in der Anwendung desselben 
festgelegt hatte, hielt sich Behring für berechtigt, kurz vor seinem 
Tode das Schutzmittel zur allgemeinen Verwendung freizugeben. Da 
bis jetzt nur wenige Mitarbeiter Behrings die Möglichkeit hatten, 


sich über die Wirkung desselben ein eigenes Urteil zu bilden und das- 
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selbe gelegentlich zu Schutzimpfungen zu verwenden, so sollen die bis- 
her gesammelten Erfahrungen im folgenden kurz zusammengefaßt werden, 
um weiteren Forschungen auf breiterer Basis als Unterlage zu dienen. 


I: 

Die aktive Immunisierung gegen Diphtherie gehört bekanntlich zu 
den schwierigsten Problemen dadurch, daß das Diphtherietoxin schon 
in geringsten Mengen lokale Nekrosen erzeugt. Um eine immunisierende 
Wirkung zu erreichen, gingen daher, seitdem Ehrlich und Behring 
die genauere Erforschung der Zusammensetzung des Toxins angebahnt 
hatten, die Bestrebungen der Forscher zunächst dahin, durch die ver- 
schiedenartigsten physikalischen und ächemischen Agenzien eine Ab- 
schwächung der Giftigkeit des Toxins unter Erhaltung seiner antitoxin- 
bildenden Fähigkeit zu erzielen. Diese Versuche blieben ohne Erfolg. 
Dagegen war es Behring und Wernicke schon kurz nach der Ent- 
deckung des Diphtherieserums bekannt, daß man eine aktive Immuni- 
sierung gegen Diphtherie erreichen konnte durch Injektion eines Ge- 
misches von Diphtherietoxin mit Antitoxin. Wir erklären uns heute 
diese Wirkung auf Grund der allgemein anerkannten Anschauung, dab 
die Verbindung zwischen Toxin und Antitoxin reversibel ist und во- 
wohl in vitro durch geringfügige Eingriffe, z. B. durch Behandlung 
mit verdünnter Salzsäure (Morgenroth), als auch in vivo wieder ge- 
löst werden kann; man nimmt an, daß dieselbe im Körper durch Ab- 
bau des Antitoxins langsam gelöst wird und die bierbei freiwerdenden 
kleinsten Toxinmengen als Antigene wirken. Diese Methode wurde im 
Laufe der Jahre von einer großen Zahl von Forschern mit wechseln- 
dem Erfolge erprobt; eine geschichtliche Zusammenstellung der Arbeiten 
findet sich bei Löwenstein. Letztgenannter Autor veröffentlichte 1914 
"unabhängig von Behring erfolgreiche tierexperimentelle Immunisierungs- 
versuche mit derselben, deren interessante Ergebnisse hier kurz vor- 
weggenommen werden sollen. Abweichend von Behring verwandte 
Löwenstein überneutralisierte Toxin-Antitoxingemische Die Tiere 
erreichen ihren höchsten Immunitätsgrad nach 40 bis 50 Tagen. Um 
eine Immunität gegen eine 10fach tödliche Dosis zu erzeugen, waren 
40 neutralisierte tödliche. Dosen Toxin nötig. Erhöhung der Dosis oder 
mehrfache Gaben beschleunigten den Eintritt der Immunität nur um 
wenige Tage, dagegen ließ sich dieselbe steigern bis zu einem Schutz 
gegen 200 tödliche Dosen. L. ist ein Gegner der unterneutralisierten 
Toxin-Antitoxingemische; das überschüssige Toxin kann nach ihm auch 
bei jeglichem Fehlen unmittelbarer Vergiftungserscheinungen unberechen- 
. bare schädigende Spätfolgen, namentlich Paralysen und Kachexien hervor- 
rufen; zudem erreicht man damit keine größere Schutzwirkung, und 
auch die Zahl der Versager ist die gleiche. Dagegen gibt er selbst an, 
daß mit unterneutralisierten Gemischen die Wirkung früher eintritt. 
Vor allem aber gelingt es bei Tieren, die überneutralisierte T.A.-Ge- 
mische erhalten haben, durch nachträgliche Injektion von kleinsten 
Mengen reinen Toxins den Antitoxingehalt außerordentlich hoch an- 
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steigen zu lassen und eine Immunität gegen 1000 tödliche Dosen zu 
erzielen. 

Im Gegensatz hierzu enthält das Behringsche Schutzmittel einen 
Giftüberschuß, und zwar richtet sich nach der Größe dieses Über- 
schusses die Stärke der einzelnen Operationsnummern, derart, daß das 
schwächste Präparat (М.М.І bzw. Т.А. VIII) im Meerschweinchenversuch 
keinen krankmachenden Giftüberschuß mehr erkennen läßt. Die Ein- 
stellung der einzelnen für den Menschen bestimmten Operationsnummern 
erfolgte in der Weise, daß zunächst im Tierexperiment der Nachweis 
erbracht wurde, daß das Präparat keine paralysierende Toxinquote be- 
sitzt. Weiterhin wurde die toxische Wirkung auf das Meerschweinchen 
genau festgelegt und der antitoxinbildende Effekt am Pferde möglichst _ 
zuverlässig bestimmt. Erst dann erfolgte die Einstellung auf den Men- 
schen. Die Immunisierungsversuche mit dem Mittel wurden im Jahre 1912 
im Behringschen Institut von Römer und Viereck aufgenommen, 
und es gelang, Meerschweinchen, Hunde, Schafe und Pferde auf diese ' 
Weise erfolgreich zu immunisieren. Von größter Bedeutung für die 
Übertragung dieser Versuche auf den Menschen war nun der Umstand, 
daß die einzelnen Tierarten auf das Gemisch ganz verschieden reagierten. 
Es stellte sich nämlich heraus, daß die Einstellung von Gift und Gegen- 
gift in der Weise, daß eine Gifteinheit durch eine Antitoxineinheit im 
Meerschweinchenversuch glatt neutralisiert wird, nur für diese Tierart 
gilt, daB hingegen das gleiche, für das Meerschweinchen glatt neutrali- 
sierte Toxin-Antitoxingemisch für andere Tiergattungen mehr oder 
weniger giftig war. Behring selbst prüfte diese Verhältnisse im Laufe 
der Zeit an allen ihm zugänglichen Tierarten durch und fand z. B., 
daß bei einer Affenart (Makaken) eine Mischung von 20 bis 40 Anti- 
toxineinheiten auf eine Gifteinheit, 2—3mal hintereinander appliziert, 
noch eine subakute tödliche Diphtherievergiftung hervorrief. Um eine 
auch für den Affen ungiftige Mischung zu erzielen, mußte ein Ver- 
hältnis von 80 bis 100 A.E. auf 1 G.E. gewählt werden. Es bedurfte 
somit äußerst vorsichtig tastender Versuche, um die Empfänglichkeit 
des Menschen gegenüber einem für Meerschweinchen neutralen Ge- 
misch von Antitoxin und Toxin festzustellen. Es hat sich dabei heraus- 
gestellt, daB der Mensch hierfür bedeutend weniger empfindlich ist, 
als z. B. der Affe, und es ließ sich auf Grund von Tierversuchen die 
Reaktion des Menschen auf die einzelnen Operationsnummern mit 
ihrem verschieden starken Giftüberschuß im voraus ziemlich репа 
bestimmen. | 

Das Ziel der Immunisierung ist die Produktion von arteigenem 
Antitoxin. Der Annahme einer Schutzwirkung liegt die Tatsache zu- 
grunde, daß ein gewisser Gehalt des Blutes an Antitoxin, wie er durch 
die präventive Heilseruminjektion erreicht wird, genügt, um für die 
Dauer der Anwesenheit des Antitoxins im Blute das so behandelte In- 
dividuum gegen Diphtherieerkrankung zu schützen. Bekanntlich hält 
dieser Schutz nur etwa drei Wochen vor, und zwar gleichgültig, welche 
Mengen von Antitoxin eingespritzt wurden. Dasselbe wird im Körper 
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rasch zerstört, so daß nach Ablauf von drei Wochen keine Spuren mehr 
davon im Blute nachweisbar sind. Dieser Vorgang ist dadurch zu er- 
klären, daß das Antitoxin an einen Eiweißkörper gebunden ist, und 
daß das einverleibte heterogene Pferdeeiweiß rasch einen fermentativen 
Abbau unter anaphylaktisierenden und präzipitierenden Prozessen er- 
leidet. Hingegen hält sich das durch aktive Immunisierung gebildete 
autogene Antitoxin im Körper viel länger. Dies läßt sich sowohl im 
Tierexperiment, als auch am Menschen leicht nachweisen. So hatten 
z. B. immunisierte Pferde noch nach fünf Jahren Antitoxin im Blut. Ferner 
hatte Behring schon 1898 bei einer Reihe von Tierarten, wie Pferd, 
Rind und Ziege, gefunden, daß hinsichtlich des Antitoxinschwundes 
das durch aktive Immunisierung erzeugte autogene und das passiv in- 
jizierte, von der gleichen Tierart gewonnene homogene Antitoxin sich 
gleich verhielten. Nachdem die aktive Immunisierung auch beim Men- 
schen gelungen war, ließen sich die gleichen Verhältnisse auch hier 
· feststellen. Es wurde dabei gefunden, daß der Gehalt an arteigenem 
Antitoxin zunächst ziemlich rasch sinkt, um sich dann längere Zeit an- 
nähernd auf der gleichen Höhe zu halten, bzw. langsam abzunehmen. 
So wurde in dem bekannten, von Matthes mitgeteilten Falle K., einem 
13jährigen Mädchen, durch aktive Immunisierung am 8. I. 13 ein Anti- 
toxingehalt von 175fach (175 J.E. pro ccm Serum) erreicht; am 13. І. 13 
war derselbe auf 20fach gesunken und Ende März 1913 auf 8fach. 
Behring berechnete, daß bei dem Mädchen etwa 2 Jahre vergehen 
würden, bis der A.T.-Gehalt bei !/ „fach, also an der Grenze der Schutz- 
wirkung angelangt sein würde. Von diesem Mädchen wurden auf der 
Höhe der Antitoxinbildung 2 ccm Serum (= 350 J.E.) einem Säugling 
von 54 Tagen, dessen vorheriger A.T.-Gehalt gleich null war, einge- 
spritzt. 1!/, Tage nach der Einspritzung war der A.T.-Gehalt '/,fach. 
Es ist dies der erste und einzige mit homogenem menschlichen Anti- 
toxin passiv immunisierte Fall; es ließ sich an ihm zeigen, daß auch 
beim Menschen das autogene und das passiv *injizierte homogene Anti- 
toxin sich gleich verhalten. Was übrigens den Schwund des autogenen 
Antitoxins betrifft, so erfolgt derselbe nicht durch proteolytischen Ab- 
bau wie beim heterogenen A.T., sondern hauptsächlich durch Aus- 
scheidung (Harn, Milch usw.) Dieselbe soll nach Behring rascher vor 
sich gehen bei Eiweißausscheidung durch die Nieren. Der chemische 
Abbau ist unter gewöhnlichen Verhältnissen geringfügig, kann aber be- 
deutend stärker werden und einen erheblich rascheren Schwund des 
Antitoxins zur Folge haben bei pathologischem Eiweißzerfall, nament- 
lich bei fieberhaften Prozessen. 

Die genaue Auswertung der Schutzimpfung beim Menschen hatte 
die Möglichkeit zur Voraussetzung, im Blute kleine Antitoxinmengen 
zu bestimmen. Die hierzu geeignetste Methode war von Paul H. 
Römer kurz vorher aufgegeben worden und wurde bei allen auf die 
Behringsche Scohutzi mpfung bezüglichen Arbeiten angewandt. Ihr Prinzip 
ist folgendes: Römer fand, daß im Gegensatz zu der bisher üblichen 
auboutanen Prüfungsmethode, durch die höchstens noch '/,, der töd- 
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lichen Minimaldosis des Diphtherietoxins nachweisbar war, bei intra- 
cutaner Injektion des Giftes noch "lo der*tödlichen Minimaldosis eine 
lokale Reaktion hervorrief. Er wies ferner nach, daß der die Reaktion 
verursachende Bestandteil des Bouillonkulturfiltrats derjenige Toxin- 
bestandteil ist, der bei subcutaner Injektion in geeigneten Mengen den 
akuten Diphtherieherztod erzeugt. Auf dieser Grundlage arbeitete er 
seine Methode aus, indem er diejenige Antitoxinmenge zu bestimmen 
suchte, die eine gegebene Giftmenge soweit neutralisiert, daß die Mischung 
bei intracutaner Applikation eben noch eine Andeutung einer lokalen 
Reaktion hervorruft. Die praktische Ausführung der Methode gestaltet 
sich folgendermaßen: Das Marburger Behringwerk liefert ein Diphtherie- 
testgift, dessen Neutralisierungsverhältnis durch Antitoxin für verschie- 
dene Verdünnungsgrade ausgewertet und auf dem Etikett vermerkt ist. 
Trotz der großen Konstanz des hierzu verwandten Giftes (D.G. VII) 
verändern sich nämlich diese Werte im Laufe der Zeit. Vor allem 
aber ist hervorzuheben, daß das angegebene Neutralisierungsverhältnis 
nur für ganz bestimmte Verdünnungen des Giftes gilt, die in der Ge- 
brauchsanweisung vermerkt sind. Wenn z.B. 0,05 ccm des 8fach ver- 


dünnten Testgiftes (22) durch !/, соо Antitoxineinheiten (A.E.) eben 


neutralisiert werden, so ist zur Neutralisierung von 0,05 ccm unver- 
dünnter T.L. nicht etwa die 8mal größere Menge Antitoxin, wie man 
erwarten möchte, sondern die 20mal größere erforderlich, — und das 
gleiche gilt auch für stärkere Verdünnungen des Testgiftes. Es ist 
somit durchaus erforderlich, daß an den in den Gebrauchsanweisungen 
angegebenen Verdünnungen unverrückt festgehalten wird, während das 
zu prüfende Serum in entsprechend abgestuften Verdünnungen zuge- 
setzt wird. Hiernach gestaltet sich dann die praktische Vornahme der 
Prüfung einfach: Man benützt gesunde, bisher zu keinen anderen Ver- 
suchen verwandte Meerschweinchen mittleren Gewichtes. Am Abend 
vorher wird die Brust- und Bauchhaut kurz geschoren, dann eine mäßig 
dicke Schicht Calciumhydrosulfid mit einem Pinsel aufgetragen und 
nach 2 bis 3 Minuten mit warmem Wasser wieder abgewaschen. Die 
auf diese Weise depilierte Haut wird mit etwas Vaseline eingefettet, 
um die Entstehung von Ekzemen zu vermeiden.*) Das auf seinen 
Antitoxingehalt zu prüfende Blut wird vorerst durch einstündiges Er- 
hitzen auf 58° inaktiviert. Das Testgift und das zu prüfende Serum 
werden mit 0,85proz. Kochsalzlösung so verdünnt, daß die gewünschten 
Toxin- und Antitoxinmengen in 0,05 ccm enthalten sind, von jeder 
Verdünnung gleiche Mengen (1 ccm) gemischt, das Gemisch 1 Stunde 
in den Brutschrank bei 37° gehalten und davon 0,1 ccm intracutan 
injiziert. Die Kontrolle des Impfeffektes findet nach 24, 2mal 24, 3mal 24, 
4mal 24 und 7mal 24 Stunden statt. Es können auf diese Weise an 
jedem Tiere 6 Injektionen vorgenommen, also 6 verschiedene Serum- 


ST) Anm.: Statt des Calciumhydrosulfids empfiehlt Otto дав für den mensch- 
lichen Gebrauch bestimmte Enthaarungsmittel „Rasito“. 
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verdünnungen austitriert werden. Diejenige Verdünnung, nach der 
nach Schwinden der in den ersten Tagen auftretenden Rötung und In- 
: filtration eben noch eine Spur Nekrose bzw. eine Schuppung (s) be- 
stehen bleibt, stellt den gesuchten Grenzwert (Ln) dar, d. h., in ihr 
ist diejenige Menge Antitoxin enthalten, die erforderlich ist; um den 
gleichen Rauminhalt der zur Prüfung verwandten Toxinverdünnung 
zu neutralisieren. Die Resultate der Prüfung sind nur dann genau, 
wenn man von vornherein solche Mischungsverhältnisse wählt, die um 
den Nekrosegrenzwert herumliegen. Namentlich würde bei einem zu 
starken Antitoxinüberschuß die Gefahr bestehen, daß Antitoxin ins 
Blut übertritt und das in den andern Injektionsstellen enthaltene Toxin 
neutralisiert, wodurch die Genauigkeit beeinträchtigt würde. Um den 
Vorgang zu veranschaulichen, sei das Schema eines solchen Prüfungs- 
protokolles (nach Kleinschmidt) wiedergegeben; hierbei bedeutet: 


г. = schwache) „,. 1. = kleines q. = kleine 
P = иө | Rötung I. == großes }Infitrat Große } Quadde! 
= == SEH Nekrose S. = Schuppung 
‚== große 


Serum vom 11. П. geprüft auf !/, SE ib i 1 A.E. 
injiziert am 12. II. 


Resultat „ 18. П. ..... r.i. r.i. r.i. R.I. R.I. 
5 e ZE i a a WO 0 r.i. R.I. n. 
e =. EE ку ж» 0 О Schuppung n. N. 
М sw 16. П. .. О 0 Spur п. "N. 
5 „ 17.1. 0 0 Spur п. N. 


also Ergebnis: ?/,, А.Е. 


Durch die Römersche Intracutanmethode — deren Zuverlässigkeit auch 
von anderer Seite (Lewin) bestätigt wurde, ist somit die Möglichkeit 
geschaffen, mit geringen Mengen Serum und ohne Tierverlust selbst 
kleine Antitoxinmengen genau zu bestimmen und diese Bestimmungen 
ohne Nachteil für den Patienten so oft hintereinander auszuführen, 
daß die Zunahme des Antitoxinspiegels im Blut unter der Einwirkung 
der. Schutzimpfung und die Art des späteren Antitoxinschwundes be- 
quem verfolgt und auf diese Weise für die Beurteilung der immuni- 
sierenden Wirkung derselben eine sichere Basis geschaffen werden 
konnte. i 

Neben der Römerschen Methode hat in den letzten Jahren die 
Schicksche Intracutanreaktion eine gewisse Bedeutung erlangt für den 
Nachweis von Antitoxin beim Menschen; sie sei daher ebenfalls hier 
kurz besprochen. Sie beruht auf dem Prinzip, daß die intracutane In- 
jektion von 0,1 com einer Toxinmenge, die gleich '/,, der einfach letalen 
Dosis für 250 g M.S. ist, eine leichte Lokalreaktion setzt, die eine’ ge- 
wisse Ähnlichkeit mit einer positiven Pirquetschen Tuberkulinreaktion 
bat. Die positive Schicksche Reaktion wird aufgehoben durch die 
Gegenwart von Antitoxin im Blut. Schick hat seine Methode, mit 
einer Reihe von Mitarbeitern ausgearbeitet und zunächst durch den 
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` Vergleich‘ ihres positiven oder negativen Ausfalls mit dem nach Römer 


bestimmten Antitoxingehalt des Blutes ihre Zuverlässigkeit zu beweisen 
gesucht. Darnach verlief bei Injektion von 1: 1000 eines bestimmten 
Toxins bei 40 Kindern, die Schick zusammen mit Löwenstein und 
Michiels untersuchte, die Reaktion positiv, wenn der A.T.-Gehalt 
kleiner als 0,0155 I.E., also praktisch kein Diphtherieschutz vorhanden 
war; bei negativem Ausfall bestand höherer A.T.-Gehalt. Die Fälle 
waren alle eindeutig (Michiels und Schick). Durch Auswertung höherer 
Toxindosen an 6 Fällen mit bekanntem A.T.-Gehalt ließ sich auch eine 
grob quantitative Schätzung eines über dem Grenzwert von !/ „fach 
liegenden A.T.-Titers ermöglichen (Michiels und Schick). Die einfache 
und elegante Methode, die der Pirquetschen Tuberkulinreaktion nach- 
gebildet ist und für viele Untersuchungen, namentlich am Krankenbett, 
den Tierversuch überflüssig macht, wurde auch im Ausland beifällig 
aufgenommen. Michiels, ein Mitarbeiter Schicks, bestätigt in einer 
weiteren eigenen Arbeit deren Zuverlässigkeit durch Versuche an Masern- 
und Diphtheriekranken, denen Heilserum eingespritzt worden war. 
Park, Zingher und Serot sehen in ihr eine bequeme und verläß- 
liche Methode für die Feststellung des jeweiligen A.T.-Gehaltes des 
Blutes und des Studiums der damit zusammenhängenden Fragen, eben- 
so Bundesen, der mittels derselben in 800 Fällen das Vorkommen 
des A.T.-Gehaltes im Blute, die Dauer der Immunität usw. prüfte. 
Leider sind jedoch von verschiedenen Seiten gegen die Methode Ein- 
wände erhoben worden. Behring selbst kam aus tierexperimentellen 
Gründen zu der Ansicht, daß bei der Methode allerhand Unregelmäßig- 
keiten vorkommen können. Vor allem aber unterzogen Bessau und 
Schwenke dieselbe einer genauen Nachprüfung, die zu dem Ergebnis 
führte, daß die lokale Diphtheriebouillonreaktion sich aus zwei Kom- 
ponenten zusammensetzt: einer echten Toxinreaktion, die durch Anti- 
toxin völlig aufhebbar ist, und einer durch A.T. nicht aufhebbaren und 
durch .Kochen nicht zerstörbaren Komponente, wahrscheinlich Endo- 
toxin. Mithin ist der positive Ausfall nicht beweisend für das Fehlen 
von A.T. im Blut*). Übrigens machen auch Kassowitz und v. Groer 
auf Unstimmigkeiten bei der Anwendung der Reaktion aufmerksam, 
und Schick selbst gibt später an, daß nur der negative Ausfall der 
Reaktion, von gewissen Ausnahmefällen abgesehen, beweiskräftig sei 
(für das Vorhandensein von Schutzkörpern), der positive dagegen un- 
sicher, да auch unspezifische Reaktionen vorkämen. 


П. 


Wie aus dem oben Gesagten bereits hervorgeht, beruht die Grund- 
lage des Behringschen Immunisierungsverfahrens auf der Annahme, 
daß ein bestimmter Antitoxingehalt des Blutes gegen den Ausbruch 


*) Anm.: Dagegen ist das Meerschweinchen nach den Versuchen von Bessau 
und Schwenke nur für das Toxin, nicht‘ für die koktostabile „Endotoxin“-Kom- 
ponente empfänglich, — ein in mehrfacher Hinsicht interessanter Befund! 
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einer Diphtherieerkrankung schützt. Behring stützt sich hierbei in 
erster Linie auf den unbestrittenen Erfolg der prophylaktischen Heil- 
serumbehandlung, und zwar gewährt nach ihm bereits ein A.T.-Gehalt 
von Y/so—'/ofach unter normalen Verhältnissen einen hinreichenden 
Schutz gegen Erkrankung. Die unter solchen Bedingungen auftretenden 
Infektionen verlaufen lokal abortiv, ohne allgemeine Intoxikations- 
erscheinungen. Auf Grund seiner bei Tieren und Menschen gewonnenen 
Erfahrungen berechnet Behring ferner, daß es bei einem Gehalt an 
homogenem Antitoxin von '/ fach unter gewöhnlichen Umständen ein 
Jahr dauert, bis derselbe auf , —! / fach gesunken ist. Bereits bei 
einem A.T.-Titer von !/,fach glaubte er somit, einen Impfschutz von 
1 Jahr garantieren zu können. Es ist dabei allerdings möglich, daß 
durch eine hochvirulente Infektion dieser Impfschutz durchbrochen 
wird, ferner ist erwiesen, daß unter bestimmten Umständen, nament- 
lich durch interkurrente fieberhafte Erkrankungen, ein beschleunigter 
Abbau auch des homogenen Antitoxins erfolgen kann. 

Liegen nun noch anderweitige Beweise dafür vor, daß die Immu- 
nität gegen Diphtherie mit einem bestimmten Antitoxingehalt des 
Blutes parallel geht — daß also Individuen mit positivem A.T.-Befund 
nicht erkranken, auch wenn sie mit Diphtheriebazillen infiziert sind 
auch daß umgekehrt bei solchen, bei denen die Krankheit ausbricht, 
А.Т. im Blute fehlt? Es wird zweckmäßig sein, auch die hierüber vor- 
liegenden Erfahrungen kurz zusammenzustellen. 

Der erste, welcher Diphtherieantitoxin im Blute nachwies, war 
Escherich; er fand dasselbe bei Diphtherierekonvaleszenten, während 
es bei gesunden Kontrollpersonen fehlte. Bei einem Kind, bei dem 
14 Tage vor seiner Diphtherieerkrankung kein Schutzkörpergehalt vor- 
handen war, wurde 17 Tage nach der Erkrankung eine Schutzwirkung 
deutlich nachgewiesen. Wenn man danach annehmen mochte, daß in 
dem normalerweise A.T.-freien Organismus durch das Überstehen von 
Diphtherie A.T. gebildet wird, so zeigte es sich bald, daß Escherichs 
Fälle Zufallsbefunde waren, deren Verallgemeinerung unzulässig ist. Die 
Verhältnisse liegen komplizierter. Schon Wassermann konnte zeigen, 
daß auch ohne voraufgegangene manifeste Diphtherieerkrankung eine 
starke Schutzwirkung im Blute vorhanden sein kann, ebenso von älteren 
Autoren Abel, Lors und Orlowski. Fischl und у. Wunschheim be- 
stätigten den Befund für Neugeborene. Auch äußert Wassermann bereits 
die Ansicht, daß das Fehlen von Antitoxin zur Erkrankung disponiert, das 
Vorhandensein desselben gegen eine solche schützt. Kassowitz und 
v. Groer fanden den A.T.-Gehalt des Neugeborenen gleich dem der 
Mutter (84 Proz. positive Fälle)*). Nach Karasawa und Schick waren 
von 11 Neugeborenen sämtliche positiv (niedrigster Wert: 0,05fach; 
höchster: zwischen 0,75fach und 1,5fach) Von 8 Säuglingen von 1!/, 
und 8 Monaten hatte nur ein einziger acht Monate alter einen A.T.-Ge- 


*) Ähnliche Beobachtungen wurden schon vorher von Schütz, Kayser u. а. 
veröffentlicht. 
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halt von 0,075fach; alle anderen waren negativ. Unter 24 Kindern 
zwischen 2 und 15 Jahren fanden sich 11 ohne А.Т. (< 0,015fach); 
bei den anderen 13 betrugen die Werte 3mal 0,05fach, 4mal 0,23fach, 
3mal O,45fach, 1mal 0,75 bis 1,5fach, 2mal > 3fach. Von 13 Soldaten 
(22 bis 23 Jahre) waren 4 negativ; bei den andern schwankte der ge- 
fundene A.T.-Wert zwischen 0,05fach und > 0,6fach. Die Untersuchungen 
wurden nach der Römerschen Methode ausgeführt. — Eine Zusammen- 
stellung der von Schick und seinen Mitarbeitern mittelst seiner In- 


tracutanmethode vorgenommenen Untersuchungen ergab folgendes Re- 
sultat: | 


— — — — — — — 











Proz. der nega- 
Gesamtzahl positiv negativ tiven reagie- 
renden Fälle 
Neugeborene ...... | т | 6 | 25 | 93 Proz. 
1. Lebensjahr . ... . | 42 | 18 | 24 57-4 
2. bis 5. Lebensjahr . . . | e 150 | 95 55 | 87 „ 
5. bis 15. Lebensjahr .. | 264 | 181 188 | 50 „ 


Hahn erhielt mit der Römerschen Methode folgende Zusammen- 
stellung (wobei ein Antitoxingehalt unter !/ „fach=0 gesetzt wurde): 





Alter | | Prozentsatz 
in Jahren | | ES e) Fälle 
2—10 | 7 | 5 | 69 Proz. 
11—20 8 9 50 „ 
91—80 9 5 | 46 o, 
31—40 5 1 83 „ 
41—65 2 | 8 | 20 „ 


Auch Behring macht darauf aufmerksam, daß, während bei Neu- 
geborenen und Erwachsenen in 60 bis 80 Proz. der Fälle Antitoxin ge- 
funden wird, dies in dem besonders diphtheriegefährdeten Alter weniger 
häufig der Fall ist. Nach Kleinschmidt hat über die Hälfte der über 
5 Jahre alten in die Klinik aufgenommenen Kinder Antitoxin; nach 
Bauer die Erwachsenen immer, die älteren Kinder meistens, die älteren 
Säuglinge oft! Nach Szontagh gaben von 448 Kindern 171 (28 Proz.) eine 
positive, 277 (62 Proz.) eine negative Cutanreaktion. Von amerikanischen 
Autoren haben Levinson und Blat Versuche mit der Schickschen 
Methode angestellt und gefunden, daß positive Reaktionen im 1. Lebens- 
jahr selten sind, und daß im allgemeinen 45 bis 70 Proz. der Kinder 
positiv reagieren. Kolmer und Moshage fanden bei etwa 50 Proz. 
der von ihnen untersuchten Kinder eine positive Schicksche Reaktion; 
die negativreagierenden seien immun gegen Diphtherie. 

Welches ist nun der Ursprung des scheinbar regellos und ohne 
Zusammenhang mit diphtherischer Erkrankung auftretenden Antitoxins? 
Nach der Auffassung von Karasawa und Schick handelt es sich in 
den Fällen, in denen keine Diphtherieinfektion voraufgegangen ist, 
nicht notwendigerweise um eine spezifische A.T.-Bildung, sondern um 
eine Alterserscheinung oder um den Ausfluß einer gewissen individu- 
ellen Eigentümlichkeit. Gegen diese Auffassung wendet sich Hahn, nach 


1 
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dem die Schicksche Ansicht nur dadurch zu erklären ist, daß letz- 
terer nur bis zum 30. Lebensjahr untersucht hätte, während er selbst 
fand, daß im späteren Lebensalter die A.T.-Produktion wieder abnimmt. 
Nach Hahn ist die A.T.-Bildung spezifisch und wird hervorgerufen durch 
latente Diphtheriebacilleninfektionen. Die 2 Fälle über 41 Jahre, bei 
denen er einen höheren A.T.-Gehalt gefunden hatte, waren Personen, 
die mit Diphtheriekranken in innige Berührung gekommen waren, wäh- 
rend 8 weitere Personen aus der gleichen Lebensperiode keinen A.T.- 
Gehalt aufwiesen. Die geringe A.T.-Produktion im höheren Alter erklärt 
sich durch die Atrophie дег Iymphatischen Rachenorgane, die das Haften- 
bleiben der Bacillen weniger begünstigt als in früheren Jahren. Dieser 
von Behring herrührenden Ansicht, daß das Auftreten des Antitoxins 
im Blute an die spezifische Einwirkung der Diphtheriebacillen gebunden 
sei, neigt man heute allgemein zu. Kleinschmidt erhärtete sie dadurch, 
daß er unter 18 bacillenfreien Säuglingen bei 16 das Blut frei von AT. 
fand, unter 16 bacillentragenden Säuglingen hingegen in 10 Fällen ziem- 
lich beträchtliche A.T.-Mengen von 0,05 bis 2,5fach, während gelegent- 
liche positive Befunde bei nicht bacillentragenden älteren Säuglingen nur 
geringe Werte (0,01 bis 0,15fach) ergaben. Bei einzelnen Bacillenträgern 
wurde im Laufe der Beobachtung eine Zunahme des Blutantitoxins fest- 
gestellt, eine wichtige Beobachtung, die beweist, daß bei Bacillenträgern 
tateächlich eine latente Infektion besteht, die eine Antikörperbildung 
auslöst. Gleichsinnige Befunde liegen auch von mehreren Autoren vor. 
So von Blumenau, der bei dem ärztlichen und Pflegepersonal der 
Diphtherieabteilung hohe A.T.-Werte fand. Ferner -von Otto, dessen 
Untersuchungsergebnisse sich in folgender Tabelle zusammenfassen lassen. 








Yo fach | 45 fach 
1/100 fach is is 
Van fach | 1fach 
1. Personal der Diphtherieabteilung des Rud. | | i | 
Virchow-Krankenhauses (Ärzte, Schwestern und | | 
Unterpersonal): | | | 
а) die länger als !/, Jahr dort tätig waren | 2 | 5 | 7 
b) die noch kein '/, Jahr dort tätig waren | 4 | 6 | 8 
2. Gesunde Erwachsene . . . . 22.2 2.2... | 3 9 | 1 
3. Gesunde Bacillenträger (Soldaten) . . . . . 0 | 2 | 3 
4. Dauerausscheider nach Diphtherie (Kinder) . | 0 | 41 4 


Kißling, der 27 Fälle untersuchte, berichtet, daß Ärzte, Schwestern 
und Pfleger, die längere Zeit mit Diphtheriekranken in Berührung waren, 
fast alle einen A.T.-Gehalt von !/,, bis 4fach hatten, ohne Diphtherie 


. überstanden zu haben, und zwar war дег A.T.-Gebalt beim Personal, 


das naturgemäß mit den Kranken in nähere Berührung tritt als der 
Arzt, höher als bei letzterem. Für die antitoxinproduzierende Wirkung 
dieser leichten Infektionen spricht auch, daß häufig bei schweren diphthe- 
rischen Erkrankungen überhaupt kein Antitoxin gebildet wird, während 
nach leichten Erkrankungen hohe A.T.-Werte gefunden werden (Hahn). 
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Auch Otto gibt an, daß Bacillenträger und genesene Dauerausscheider 
einen wesentlich höheren A.T.-Gehalt haben als Diphtherierekonvales- 
zenten. бо hatten von 5 Kranken bei der Entlassung 1 einen A.T.-Ge- 
halt von < "aa fach, 2 einen solchen von !/, „fach, 1 von !/,, bis !/,„fach, 
1 von "la bis 1fach. 









Bei der ersten 
Untersuchung 





Nach Nach 
3 Wochen | 2:/, Monaten 






Bei Rekonvaleszenten fand sich | < !/, „fach | — 1/ fach 
00 Ївю | — 1/ „fach 
1/ ioo fach | Mee fach „fach 
Bei 4 Bacillenträgern 1/ „fach | 1/so fach — 
1/ofach | "eofach — 
l fach | 3fach — 
2fach | 6fach | — 


Dagegen erkrankte von seinen 6 Schwestern, deren Blutuntersuchung 
!/ fach ergeben hatte, die eine während der Beobachtungszeit an Diph- 
therie, während eine zweite die Krankheit eben überstanden hatte. — . 
Alle diese Befunde sprechen dafür, daß ein A.T.-Gehalt im Blute außer- 
ordentlich häufig angetroffen wird, und zwar die höchsten Werte bei 
Personen, die dauernd Infektionen mit Diphtheriebacillen ausgesetzt sind 
und wahrscheinlich eine Anzahl larvierter Infektionen durchmachen (An- 
steigen des A.T.-Gehalts während der Beobachtungszeit!). 

Dafür, daß klinische Diphtherie nur bei fehlendem A.T.-Gehalt auf- 
tritt, spricht, außer der oben erwähnten Beobachtung Escherichs, die 
Mitteilung von Karasawa und Schick, die bei 29 diphtheriekranken 
Kindern am 2. bis 4. Krankheitstag kein Antitoxin im Blut nachweisen 
konnten; dagegen war bei 3 der untersuchten Kinder nach der Injektion 
von 1000 LE. reichlich Antitoxin im Blute nachweisbar. Die Schutz- 
körperbildung nach diphtherischen Erkrankungen unterliegt Schwankun- 
gen, deren Ursache vorläufig im Dunkel liegt. In einem Fall von Kara- 
sawa und Schick (postdiphtherische Lähmung,) war der A.T.-Gehalt in 
der fünften Woche 0,1 bis 0,2fach. Hahn fand in manchen Fällen noch 
Б Jahre nachher Antitoxin im Blute, während es in anderen bereits 
nach fünf Monaten verschwunden war. Eine ungewöhnlich starke AT. 
Bildung bei einem älteren Säugling mit Hautdiphtherie (bis 10fach) wird 
von Kleinschmidt beschrieben. Im allgemeinen scheint aber, im Gegen- 
satz zu der lebhaften Schutzkörperbildung bei latent verlaufenden In- 
fektionen, nach klinischer Diphtherie eine solche nicht so intensiv und 
vielleicht überhaupt nicht regelmäßig stattzufinden, womit die klinische 
Erfahrung von der Häufigkeit wiederholter Erkrankungen sehr wohl in 
Einklang stände. 


ПІ. 


Wenden wir uns nun zu der Schutzimpfung selbst! Nach Bekannt- 
gabe des Schutzmittels unterzog sich eine Reihe von Autoren der Auf- 
gabe, für den Menschen die bequemste und sicherste Applikationsart 
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und Dosierung desselben festzustellen. Es handelte sich bei diesen ersten 
Versuchen zunächst um die Frage, ob beim Menschen überhaupt eine 
Antitoxinbildung zu erreichen war. Die endonasale und rectale An- 
wendung (Hahn), ebenso die percutane (Kleinschmidt) erwiesen sich 
als wirkungslos. Das Nächstliegende war, das Mittel subcutan zu geben, 
und so wurde es auch zunächst angewandt. Zangemeister begann 
bei schwangeren Frauen mit niedrigen Dosen, spritzte subcutan und 
verdoppelte die Dosis täglich bis zur Reaktion. Bei Neugeborenen ver- 
fuhr er derart, daß jedem Kind nur eine subcutane Einspritzung ge- 
macht wurde, wobei er ebenfalls mit der Dosis von Kind zu Kind stieg, 
bis bei der 500fachen Menge der Ausgangsdosis eine mäßige Reaktion 
eintrat. Hahn begann bei seinen ersten Immunisierungen ebenfalls mit 
der subcutanen Injektion niedriger Dosen, die er in 2—3tägigen In- 
tervallen unter Steigerung der Dosis wiederholte. War er auf diese 
Weise gezwungen, größere Mengen einzuverleiben, so spritzte er diese 
intramuskulär ein. In einer 2. Serie von 21 Fällen verabfolgte er nur 
2 Injektionen mit einem Intervall von 2 bis 6 Tagen; die meisten gab er 
` subcutan, nur wenige intramuskulär. In einer 3. Serie von 9 Fällen, in 
der er sich das Ziel setzte, durch häufige Injektionen einen möglichst hohen 
Antikörpergehalt zu erzielen, verabfolgte er in 2 Fällen 4, in 7 Fällen 
6 bis 7 Injektionen im Verlaufe von 9 bis 12 bzw. 18 bis 28 Tagen. 
Die Applikationsart war subcutan, bei größeren Mengen intramuskulär. 
Die intracutane Einspritzung verwarf man zunächst als zu schmerzhaft, 
wenn das Mittel in stärkerer Konzentration gegeben wird. Und das ist 
unvermeidlich, weil man nur eine geringe Flüssigkeitsmenge (0,1 bis 0,2 cem) 
intrakutan einspritzen kann. Außerdem glaubte man auf Grund von Tier- 
versuchen, daß die krankmachende Wirkung des Mittels bei stärkerer 
Konzentration größer, die immunisierende aber kleiner ist, als wenn man 
dieselbe Dosis in verdünntem Zustande gibt (Viereck). Im Gegensatz 
hierzu wurde im weiteren Verlauf der Versuche die intracutane Appli- 
kation immer mehr bevorzugt. Sie bietet den Vorteil eines deutlich er- 
kennbaren Lokaleffekts, so daß die Wirkung des Mittels im einzelnen Falle 
viel präziser beurteilt werden kann. Außerdem besteht nach Behring 
die Möglichkeit, daß intracutan giftempfindlichere Elemente getroffen 
werden als subcutan, wobei er in erster Linie an die nervösen End- 
apparate dachte. Die meisten Autoren haben somit zuerst subcutan, 
später intracutan injiziert, und die letztere Technik hat sich so allmäh- 
lich zu einer zuerst von Hahn angegebenen feststehenden Methode her- 
ausgebildet, die weiter unten genauer geschildert werden wird und für 
die zukünftigen Schutzimpfungen zunächst maßgebend sein soll. 

Die Technik der Injektion ist ähnlich derjenigen, die von Schick 
für seine Intracutanmethode angegeben worden ist und wird von Klein- 
schmidt und Viereck folgendermaßen beschrieben: „Wir gebrauchten 
ebenso wie Römer bei seiner intracutanen Diphtherieantitoxinbestimmung 
eine mit Zwanzigstel-Einteilung versehene, 1 ccm fassende Glasstempel- 
spritze (Marke Lieberg) oder Rekordspritze, armiert mit einer feinen, 
aber widerstandsfähigen Kanüle. Zur Einspritzung wird zwischen Daumen 
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und Zeigefinger eine kleine Hautfalte erhoben und die Kanüle in paralleler 
Richtung zur Oberfläche möglichst dicht unter diese eingeführt. Die ovale 
Öffnung der Kanüle hält man zweckmäßigerweise dem Auge zugekehrt, 
um zu erkennen, wann die Kanülenöffnung eben unter der Hautober- 
fläche verschwunden ist; hierauf schiebt man die Kanüle noch 1 bis 2 mm 
weiter, um dann langsam die Flüssigkeit zu injizieren. Nach dem Her- 
ausziehen der Kanüle muß man die Einspritzungsstelle mit Daumen und 
Zeigefinger komprimieren, um das Herausfließen eines Teiles der Flüssig- 
keit zu verhindern. Wenn die Flüssigkeit in die Haut gelangt, entsteht 
eine vollständig blasse Quadel, die nur langsam verschwindet. Die In- 
jektion in die Haut ist mit einem gewissen Schmerz verbunden; sie ließ 
sich jedoch bei älteren Kindern gewöhnlich ausführen, ohne daß eine 
Träne floß“. Bei der intracutanen, Methode wird somit zweckmäßiger- 
weise die zu injizierende Menge auf 0,1 bis höchstens 0,2 beschränkt; 
stärkere Dosierung wird anstatt durch größere Quantitäten durch ge- 
ringere Verdünnung des Mittels bzw. durch die Verwendung von Ope- 
rationsnummern mit stärkerem Giftüberschuß erzielt. Da, wie wir noch 
sehen werden, die individuelle Empfindlichkeit gegenüber dem Antitoxin- 
gemisch recht verschieden ist, so bietet sich in dem durch die intracutane 
Einverleibung hervorgerufenen Lokaleffekt ein bequemes Mittel, um die 
Stärke der Reaktion zu beurteilen. Der Injektionsort war zunächst der 
Rücken in der Gegend zwischen den beiden Schulterblättern. Später 
wurde namentlich von Kleinschmidt und Viereck sowie von Hage- 
mann die Haut an der Beugeseite des Unterarmes etwa 2 bis 3 Quer- 
finger unterhalb der Ellenbeuge empfohlen. Die Haut ist an dieser Stelle 
besonders zarb und pigmentarm; die Einspritzung läßt sich sehr bequem 
vornehmen; ferner läßt sich die Beteiligung der regionären Cubital- und 
Axillardrüsen besonders leicht feststellen. Eine besondere Schmerzhaftig- 
keit der an dieser Stelle auftretenden Reaktionen, derentwegen Kiß- 
ling die Rückenhaut bevorzugt, wurde von den übrigen Autoren nicht 
beobachtet. 

Bei der intracutanen Injektionsmethode unterscheiden nun Klein- 
schmidt und Viereck 4 Reaktionsgrade: Die Reaktion I. Grades ist 
gekennzeichnet durch eine Rötung und Infiltration von 1 bis 2 cm Durch- 
messer (г.і.); sie geht in 1 bis 2 Tagen zurück und hinterläßt nur eine 
noch länger bestehenbleibende Verfärbung. Bei der Reaktion II. Grades 
beträgt der Durchmesser der Rötung und Infiltration mehr als 2 cm (R.l.); 
sie kann einen solchen von 6 bis 9 cm erreichen, ist spontan oder auf 
Druck schmerzhaft und bleibt entsprechend der stärkeren Reaktion länger 
bestehen. Tritt außer diesen lokalen Erscheinungen auch eine entzünd- 
liche Schwellung der regionären Lymphdrüsen (Ldr.) hinzu, so bezeichnen 
sie dies als Reaktion III. Grades, beim Hinzutreten von Fieber und 
sonstigen allgemeinen Krankheitserscheinungen, wie Kopfschmerz, Mattig- 
keit, Appetitlosigkeit usw., als eine solche IV. Grades. Die Temperatur- 
steigerungen haben eine Ähnlichkeit mit mäßig starken Tuberkulinreak- 
tionen; sie treten innerhalb der ersten 24 Stunden auf, erreichen ge- 
wöhnlich ihren Höchstpunkt zwischen 38° und 39° und fallen bis zum 
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nächsten Tage wieder zur Norm ab. In seltenen Fällen ist, namentlich 
zu Anfang, Fieber bis 40° beobachtet worden; eine ernstliche Gesund- 
heitsschädigung irgendwelcher Art ist jedoch in keinem einzigen Falle 
eingetreten. — Hahn und Sommer schlagen folgende Einteilung vor: 
Reaktionsgrad О bezeichnet die kleinsten Rötungen und Infiltrationen, 
die sie nicht als spezifisch ansehen, und die nach ihnen hier und da 
durch kleine Sekundärinfektionen verursacht sein können. Reaktions- 
grad I — Rötung und Infiltration von 0,5 bis 1,5 cm Durchmesser (klein К, 
klein Т). Reaktionsgrad П == Rötung und Infiltration von 1,0 bis 2,5 cm 
Durchmesser (mittel R, mittel I). Rein lokale Reaktionen über diesen 
Durchmesser hinaus bezeichnen sie als Reaktionsgrad III (groß R, groß I). 
Ein bei stärkeren Reaktionen nicht selten auftretender rosa Hof um die 
stärkere Innenrötung herum wurde.dabei nicht mitgemessen, während 
derselbe 2. В. von Hagemann, der im übrigen dem Kleinschmidt- 
Viereckschen Schema folgt, mit bei der Messung berücksichtigt wurde. 
Schwellungen der Nackendrüsen wurden selten beobachtet; es wurde aber 
auch nicht regelmäßig darauf geachtet; Temperaturmessungen konnten 
nicht vorgenommen werden. Die übrigen Autoren haben sich im all- 
gemeinen der Einteilung von Kleinschmidt und Viereck angeschlossen. 
Nach den Untersuchungen von Rohmer ist es in der Tat richtig, die 
Grenze zwischen dem I. und II. Reaktionsgrad so zu legen, wie es Klein- 
schmidt und Viereck getan haben, weil die Reaktionen II. Grades die 
besten Vorbedingungen für die Antitoxinproduktion zu bieten scheinen 
und es deshalb empfehlenswert ist, die Dosis des Schutzmittels so lange 
zu steigern, bis eine solche Reaktion erreicht ist. Es wird später noch 
einmal hierauf zurückzukommen sein. Dagegen empfiehlt der genannte 
Autor, die Reaktionen III. und IV. Grades zu einem einzigen Reaktions- 
grad (III. Grad) zusammenzufassen, weil ihm vielfache Erfahrungen be- 
wiesen, daß beide an der oberen Grenze der Reaktionen II. Grades gleich- 
zeitig aufzutreten beginnen und bei dem gleichen Individuum und der 
gleichen Dosis für einander eintreten können in der Weise, daß z.B. 
das eine Mal Temperatursteigerung, bei der Wiederholung der gleich 
starken Injektion Lymphdrüsenschwellung eintritt oder umgekehrt, 
Was das Präparat selbst betrifft, so hat Behring eine Reihe von 
Mischungen von Toxin und Antitoxin prüfen lassen, die sich durch ihren 
verschieden großen Überschuß an Toxin voneinander unterschieden. Den 
Ausgangspunkt bildete das Präparat M.M. I, das im Meerschweinchenver- 
such so gut wie keine krankmachende Wirkung mehr erkennen ließ. 
Zu Beginn der Untersuchung haben die einzelnen Autoren mit ver- 
schiedenen Präparaten gearbeitet, so z. В. Zangemeister und Hahn 
mit М. Т, das 15mal stärker war als das Präparat М.М. 1, das u. a. von 
Kleinschmidt, Kißling und Bauer verwandt wurde. Die Toxizität 
der einzelnen Operationsnummern wurde von Behring im Tierexperiment 
ermittelt. Hagemann hat die Methodik ausgearbeitet, nach der diese 
tierexperimentell gewonnenen Angaben für den Menschen nachgeprüft 
und eventuell korrigiert wurden. Dieselbe bestand darin, Jaß bei Kindern 
in den einen Arm an der Beugeseite des Vorderarms der Ellenbeuge 
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0,1 cm des 4fach verdünnten Testpräparates M.M. I bzw. des gleichwer- 
` tigen Präparats М.М. VIII intracutan injiziert wurde und an der 
gleichen Stelle des anderen Arms das zu prüfende Kontrollpräparat. 
Das Ergebnis der Impfung wurde nach 1, 2 und 5 Tagen, unter Um- 
ständen noch öfter verglichen. Vorbedingung war dabei eine sehr sorg- 
fältige gleichmäßige Ausführung der Injektion mit einwandfreier Quaddel- 
bildung. Hagemann untersuchte auf diese Weise 5 Präparate an 55 Pa- 
tienten. Es stellte sich heraus, daß seine klinischen mit den tierexperi- 
mentell gewonnenen Ergebnissen in mehreren Fällen übereinstimmten; 
. їп anderen, in denen sich das Präparat als schwächer herausstellte, als 
angegeben worden war, zeigte oft die erneut vorgenommene tierexperi- 
mentelle Prüfung, daß inzwischen eine Abschwächung des Grades der 
Giftigkeit eingetreten war. So fand beispielsweise Hagemann die Prä- 
paraste M.M. II und М. ПІ 10mal, M.M. VIII ebenso stark wie М.М. I, 
d. h. die gleichen Werte, die auch im Tierexperiment festgestellt worden 
waren. Hingegen erwies sich M.M. VI 20 bis 40mal, М.М. VII 2'/ mal 
stärker als M.M. I, während tierexperimentell das Verhältnis 100:10:1 
gefunden worden war. Von den neueren Operationsnummern, die die 
Bezeichnung „T.A.“ (Toxin-Antitoxin) führen; ist T.A. VIII ebenso stark 
wie М.М. 1, Т.А. VII 4mal und Т.А. VI 20 bis 40mal stärker. Für den 
ärztlichen Gebrauch sind die beiden letzten Präparate bestimmt worden. 
Dieselben sind durch Zusatz von 0,4 Proz. Carbolsäure steril gemacht 
und speziell auf ihre Unfähigkeit zur Erzeugung diphtherischer Lähmungen 
geprüft, wobei einschränkend bemerkt werden muß, daß letzteres nach 
Behrings eigenen Angaben für das Präparat T.A. VI „in bezug auf 
Meerschweinchen nicht mehr so unbedingt aufrecht erhalten“ werden 
kann. 


IV. 


Bei der Prüfung des neuen Schutzmittels handelte es sich zunächst 
um die Entscheidung der Frage, ob mit demselben überhaupt beim 
Menschen eine Antitoxinproduktion zu erreichen war; ferner um die 
Ermittlung der Höhe der Dosis, der Zahl der Injektionen und des Re- 
aktionsgrades, durch die eine genügende Schutzkörperbildung zu erzielen’ 
ist. Bei der Beurteilung der von den einzelnen Autoren angewandten 
Methode und ihrer Erfolge muß berücksichtigt werden, daß es sich bei 
den meisten um vorläufige, tastende Versuche handelte, die immer nur 
die Erreichung eines Teilzieles im Auge hatten, und daß sich eine richtige, 
konsequent durchgeführte Methodik erst allmählich herausbildete. So 
hatte sich Hahn zunächst die Aufgabe gestellt, zu ermitteln, ob beim 
Menschen eine Antitoxinbildung überhaupt stattfindet. Er begann in 
4 Fällen mit subcutanen Injektionen von 0,25 Ei ‚stieg in 2 bis 3tägigen 
Intervallen, indem er zunächst subcutan, später intramuskulär injizierte, 


in 5 Injektionen bis 3,0 bzw. 5,0 nu . Während er in einem dieser 
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Fälle 20 Tage nachher noch kein Antitoxin im Blut nachweisen konnte, 
fand er einige Tage später zwischen dem 26. und 39. Tag in allen 4 Fällen 
einen starken Antitoxingehalt, der 2mal größer war als '/ fach, 1 та] 
1fach, 1mal 1?/,fach. In 5 weiteren Fällen begann er mit der gleichen 


Dosis, ging aber in 3 Injektionen 2 mal bis zur Höchstdosis von 1 ccm 


2mal bis zu einer solchen von 0,6 Se Lmal bis zu 1 ccm SC Die 


Prüfung des Antitoxingehalts ergab: '/ fach, !/, fach, !/ fach, ®/, fach. 


1 
In einem letzten Falle, in dem in 4 Injektionen von 0,2 во. auf 0,6 
gestiegen wurde und in dem eine sehr starke Reaktion auftrat, war der 
Antitoxingehalt nach 20 Tagen = 0, nach 22 Tagen = !/, „fach. 


In einer weiteren Serie von 21 Fällen gab Hahn 2 Injektionen in 
einem Intervall von 2 bis 6 Tagen (о, = und 2,0 a Stichproben 
am 20. Tag nach der Einspritzung waren negativ; nur in einem Falle 
war der Antitoxingehalt von !/ „fach "/,fach gestiegen. Die Blutunter- 
suchung zwischen dem 24. und 40. Tag ergab dagegen in 17 Fällen eine 
Steigerung des Antitoxingehaltes und zwar 1 та] auf 0,0075fach, 1mal 
auf !/ „fach, 2mal auf '/, fach, 1mal auf !/,ѓасһ, 4mal auf '/,fach, 
1mal auf '/, bis ®/ fach, 3mal auf ?/, fach, 3mal auf '/ fach und 1 mal 
auf 5!/ fach. In 4 Fällen war der Antitoxingehalt = 0 bzw. es hatte 
sich der vorher vorhandene Antitoxintiter nicht verändert; 3mal werden 
hierfür Kachexie angeschuldigt, 1 mal ist keine Ursache dafür zu erkennen. 


Zu dem Zwecke, durch häufigere Injektionen einen möglichst hohen 
Antikörpergehalt zu erreichen, gab Hahn in 2 weiteren Fällen 4 In- 
jektionen innerhalb 9 bzw. 12 Tagen. Die Höchstdosis betrug 0,75 bzw. 


1072. Es wurde ein A.T.-Gehalt von 20- bzw. 10fach erreicht. In 


7 Fällen verabreichte er 6 bis 7 Injektionen іп mehrtägigen Zwischen- 
räumen. Er begann mit 0,25 a und stieg bis zur Höchstdosis von 


40 
M.I ' — 
2,0 Sa Die ersten Injektionen wurden subcutan, die späteren intra- 


muskulär gemacht. In einem Falle erfolgte eine auffallend starke Re- 
aktion mit einem späteren A.T.-Gehalt von 75 A.E. In den anderen 
kam es meistens zu mehr oder minder starken Lokalreaktionen (r.i. 
und R. I.); 2mal ist Cubitaldrüsenschwellung, 5mal Temperatursteigerung 
vermerkt. Der A.T.-Gehalt wurde zwischen dem 31. und 38. Tage nach- 
geprüft und ergab die Werte von 10fach, 20fach, 30fach, 40- bis 60 fach. 
Ein Einfluß eines etwa schon vorher bestehenden A.T.-Gehaltes auf die 
Reaktion und Antikörperproduktion war nicht zu erkennen. Auf dem 
Kongreß für Innere Medizin in Wiesbaden 1913 teilte Matthes in der 
Diskussion zu dem Vortrage von Hahn den bereits erwähnten Fall des 
13jährigen Mädchens K. mit. Hier war der A.T.-Gehalt vor der In- 


a 
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jektion gleich '/,fach gewesen. Auf eine einmalige subcutane Injektion 


M.M.I 
von 0,25 4°? also einer verhältnismäßig schwachen Dosis, erfolgte 





eine sehr heftige Lokal- und Allgemeinreaktion mit einer Temperatur- 
steigerung auf 40,2°, so daß dem Mädchen 3000 I. E. intravenös injiziert 
wurden. Der A.T.-Gehalt war bereits 10 Tage nachher auf 80fach 
gestiegen und erreichte am 16. Tage seinen Höhepunkt bei 175fach. 
In einem weiteren aus der Marburger medizinischen Klinik von Klein- 
schmidt und Viereck beschriebenen Fall erhielt ein 12 jähriges Mädchen, 

М.М.І М.М.П 
und 0,1 0 
intracutan. Nach 14 Tagen war der A.T.-Gehalt auf 1/,- bis 1fach ge- 


stiegen; das Kind erhielt nun noch einmal 2 Spritzen d nach 





dessen A.T.-Titer gleich ?/ „fach war, gleichzeitig 0,1 


5 Tagen war der A.T.-Gehalt unverändert, nach 10 Tagen war er 5fach; 
beide Male waren Reaktionen II. Grades aufgetreten. Im ganzen haben 
Kleinschmidt und Viereck 27 meist ältere Kinder behandelt, davon 
14 subcutan, 13 intracutan; letztere Methode scheint ihnen ceteris 
paribus intensiver zu wirken. Nach diesen beiden Autoren sind die 
Reaktionen I. Grades nicht selten ohne Wirkung, dagegen „scheinen 
diejenigen II. Grades in der Regel wirksam zu sein“. Danach sind 
nach ihnen die Reaktionen II. Grades in der übergroßen Zahl der Fälle 
ausreichend, namentlich, wenn sie wiederholt werden; auf die Wieder- 
holung soll nur dann verzichtet werden, wenn die erstmalige Reaktion 
sehr stark war. Antitoxinproduktion konnte bereits am 16., 14., 11. und 
8. Tage nachgewiesen werden und setzt wahrscheinlich schon früher 
ein. Eine gleichzeitige passive Immunisierung, wie sie im Falle K. 
erfolgt ist, schadet nicht, sondern begünstigt vielleicht die Antikörper- 
bildung. Zangemeister und Viereck immunisierten, wie schon er- 
wähnt, Schwangere und Neugeborene. Bei den Frauen begannen sie 


н — М.І | | 
in einem Falle mit der subcutanen Injektion von 0,275 und stiegen 


von Tag zu Tag auf 0,4, 0,8 und 1,5 ccm. Bei der letzten Dosis trat 
eine leichte Reaktion mit geringen Allgemeinerscheinungen auf. Das 
8 Tage später untersuchte Blut erwies sich als !/,fach. In einem zweiten · 
Fall reagierte die Frau, die früher Diphtherie überstanden hatte, auf 
0,2 EC mit einer mäßig starken Lokal- und Allgemeinreaktion. Das 
8 Tage später untersuchte Blut: war 2fach. Bei einer dritten Patientin, 
M.I 
die erstmalig 1 mg M: I, am nächstfolgenden Tage 5 mg (02 el ег- 
halten hatte, fand sich nach 15 Tagen nur ein A.T.-Gehalt von !/, ‚fach. 


ET M.I 
Der vierte Fall bekam nur eine einmalige Injektion von 0,4 To. e8 er- 


folgte keine Reaktion, jedoch erwies sich das Blut, das bei der 8 Tage 

später erfolgenden Entbindung entnommen wurde, '/,„fach, dasjenige 

ihres neugeborenen Kindes gleich ®/,fach. Bei Neugeborenen gaben die 
Ergebnisse d. Med. XVI. 14 
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Autoren jedem einzelnen Kinde nur eine Injektion, und zwar stiegen 
sie von 0,2 mg М.І bis auf 50 mg М.І, ohne eine Reaktion auszu- 
lösen; erst bei 100 mg M.I trat eine mäßige Reaktion ein. Der Anti- 
toxingehalt des Blutes wurde nicht geprüft. Kißling immunisierte in 
Hamburg die Insassen mehrerer Abteilungen eines Krankenhauses, in 
dem eine Reihe von Diphtheriefällen aufgetreten waren. Er spritzte 


М.М.І А — 
0,1 bis 0,3 рте zuerst teils subcutan, teils intracutan, zuletzt nur 


noch intracutan. Er bevorzugte die Rückengegend zwischen den Schulter- 
blättern und hatte den Eindruck, daß die Reaktionen hier schwächer 
verliefen. Im allgemeinen bekam er nur Reaktionen I. und II. Grades, 
keine Lymphdrüsenschwellungen, deren Feststellung hier allerdings 
auch schwieriger ist als bei Injektionen am Vorderarm, dagegen häufige 
Fieberanstiege, die er aber eher auf intercurrente Infektionen bezieht. 
In 3 Fällen (2 Ärzte, 1 Schwester) traten auf intracutane Injektionen 


von 0,2 = sehr starke Reaktionen auf: bei dem einen Arzt Rötung 


und Infiltration von 6 bis 8 cm, sehr starke Lymphdrüsenschwellung, 
Temperaturanstieg auf 38,4% Bewegungseinschränkung des Armes (bei 
Injektion in den Oberarm). Der A.T.-Gebalt stieg von !/,,0- bis !/ „fach 
| М.Ш Т.А.У 

auf 4fach. Bei der Schwester erfolgte auf 0,1 (etwa —=01 А A 
eine schwere Allgemeinreaktion mit Erbrechen und Fieber bis zu 38,8°; 
der A.T.-Gehalt stieg von !/ „fach auf 20fach. Auf die epidemiologischen 
Beobachtungen des Autors werden wir weiter unten noch zurückkommen. 
J. Bauer immunisierte an der Düsseldorfer Kinderklinik 14 Kinder 
von 1 bis 6 Jahren. Er verwandte 0,1 М.М. I subcutan; manchmal 
stieg er auch auf 0,2. Über seinen Erfolg berichtet er, daß in den 
meisten Fällen der A.T.-Gehalt teils steil, teils langsam anstieg, in 
anderen Fällen allerdings gar nicht oder nur unbedeutend. Die Ursache 
des Versagens in diesen letzteren liegt nach seiner Meinung in der zu 
geringen Dosis. — In seiner Diskussionsbemerkung zu dem Vortrage von 
Behring auf dem Wiesbadener Kongreß 1914 faßt Hahn seine Erfah- 
| М.М. 

5 
nach 11 Tagen wiederholte er die gleiche Dosis, oder er gab, wenn 
das erstemal keine Reaktion aufgetreten war, die doppelte oder drei- 
fache. Das Resultat war sehr ungleichmäßig; in einzelnen Fällen hatte 
er gute, in anderen gar keine Erfolge. Oder er gab (2. Methode) am 
1., 3. und 5. Tag steigende Mengen des Präparats bis zu einer Reaktion, 
die derjenigen II. Grades der Kleinschmidt-Viereckschen Einteilung 
entsprach; um eine solche zu erreichen, mußte er oft bis 0,1 T.A. VI 
ansteigen. Die Resultate waren gut; er erhielt oft schon am 11. Tag 
einen A.T.-Gehalt von 5- bis 10- bis 1öfach. Die dritte Methode stellte 
eine Kombination der beiden vorhergehenden dar, indem man nach 
der Methode I mit steigenden Dosen („probatorische Injektionen“) zwei- 
tägig spritzt, bis eine Reaktion II. Grades erreicht ist; die hierzu ver- 











rungen folgendermaßen zusammen: Er injizierte (1. Methode) 0,1 


Über die Diphtherieschutzimpfung nach v. Behring. 211 


wandte Dosis („sensibilisierende Injektion“) wird nach 11 Tagen noch 
einmal wiederholt („antitoxinproduzierende Injektion“). Die Resultate 
sind sehr gleichmäßig, mit zum Teil sehr hohen Serumwerten (bis 
200fach) Hahn verfügt über 140 nach den verschiedenen Methoden 
geimpfte und serologisch genau verfolgte Fälle. Seine Impfungen 
wurden fast ausschließlich bei Erwachsenen über 17 Jahren vorge- 
nommen; als Nebenwirkung verzeichnet er in mehreren Fällen Kopf- 
schmerz, nur einmal Temperatursteigerung. 

Die besonderen Verhältnisse des früheren Kindesalters studierte 
Rohmer. Man wußte, daß Säuglinge das Vielfache der bei älteren 
Kindern und Erwachsenen eine starke Reaktion auslösenden Dosis 
reaktionslos vertrugen, und es war mehreren Forschern, deren Versuche 
zum größten Teil nicht veröffentlicht sind, nicht gelungen, beim Säug- 
ling eine Antitoxinproduktion hervorzurufen. Diese speziellen Verhältnisse 
erfuhren durch die Rohmerschen Untersuchungen eine befriedigende 
Erklärung. Er immunisierte 46 Kinder im Alter von '/, bis 30 Monaten 
nach der 3., „kombinierten“ Methode von Hahn, d.h. er begann mit 


50 4 und stieg іп 2tägigen Inter- 


einer intracutanen Injektion von 0,1 


vallen auf 0,1 az und, wenn nötig, 0,1 — 0,2 T.A. VI. Die letzte Injek- 


tion wurde nach etwa 14 Tagen wiederholt. Es stellte sich nun bei diesen 
Untersuchungen die interessante Tatsache heraus, daß eine Grenze zu 
ziehen ist, die etwa zwischen dem 4. und 5. Lebensmonat liegt. Vor 
diesem Lebensalter gelingt es in den meisten Fällen nicht, eine A.T.- 
Produktion auszulösen, und zwar auch dann nicht, wenn durch eine 
Steigerung der Dosis auf 0,2 T.A. VI eine Reaktion III. Grades aus- 
gelöst worden war. Bei Kindern von 5 bis 18 Monaten genügt im all- 
gemeinen die Dosis 0,1 T.A. VI, um eine hinreichend starke Reaktion 
meist III. Grades hervorzurufen. Bei den meisten dieser Kinder stellte 
sich auch eine merkliche A.T.-Produktion ein. Allerdings kamen unter 
ihnen, genau wie im späteren Lebensalter, refraktäre Fälle vor, die 
trotz Reaktion III. Grades kein A.T. bildeten. Umgekehrt konnte bei 
einzelnen Fällen der ersten Gruppe A.T.-Bildung nachgewiesen werden. 
Zahlenmäßig ausgedrückt, fand sich folgendes Verhältnis: 

















Alter Zahl der ER Prozentsatz 
in Monaten аа negativ positiv der positiven 
0—4 16 13 8 18,7 Proz. 
— 2 1 1 50 „ 
5—18 28 6 22 786 „ 





Zur Erzielung einer genügend starken Reaktion, meist einer leichten 

Reaktion III. Grades, wurde bei Kindern bis zu 5 Monaten 10mal 0,1 

und 8mal 0,2 ccm, bei Kindern über 5 Monaten 26mal 0,1 und nur 

2mal 0,2 T.A. VI benötigt;- dabei betrafen diese beiden letzten Fälle 

ein Kind von 5 und eines von 6 Monaten. Bei dem einzigen Kinde 

von 21/, Jahren, das mit immunisiert wurde, genügte die Injektion 
14* 
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von 0,1 N, um eine Reaktion II. und bei der Wiederholung nach 


18 Tagen eine leichte Reaktion III. Grades zu erzielen, so daß anzu- 
nehmen ist, daß von diesem Alter ab die Empfindlichkeit gegen das 
Mittel zu steigen beginnt. Für das frühere Lebensalter jedoch, namentlich 
also bis zum 18. Lebensmonat, empfiehlt Rohmer, ohne Bedenken mit 





einer probatorischen Injektion von 0,1 zu beginnen und eventuell 


nach 2 Tagen 0,1 T.A. VI nachfolgen zu lassen. In dringenden Fällen 
rät er, sofort mit 0,1 T.A. VI zu beginnen. Bemerkenswert ist nun, 
daß der in diesem früheren Lebensalter erzielte A.T.-Titer im allge- 
meinen merklich hinter demjenigen zurückbleibt, den Hahn bei Er- 
wachsenen, die er nach der gleichen Methode behandelt, erzielte Wenn 
man einen A.T.-Gehalt von !/,ѓасһ als erstrebenswertes Minimum be- 
zeichnet, so wurde dieses Minimum erreicht, bzw. überschritten: bei den 
16 Kindern von 0 bis 4 Monaten 1mal, bei 2 Kindern von 4'/, Monaten 
1 та], bei den 27 Kindern von 5 bis 18 Monaten 10mal. Den höchsten 
A.T.-Gehalt erreichte das Kind von 18 Monaten mit 10fach. Hierbei 
ist nun allerdings zu bemerken, daß die Blutuntersuchung aus äußeren 
Gründen früh, und zwar am 5. bis 7. Tage nach der A.T. bildenden 
Injektion, vorgenommen wurde; nach den sonstigen Erfahrungen ist es 
wahrscheinlich, daß bei einer etwas später gelegten Untersuchung höhere 
Werte gefunden wordeh wären*). 

Eine systematische Durchprüfung der folgenden kindlichen Lebens- 
jahre steht noch aus. 
- Außer diesen serologisch genau. geprüften Fällen wurde die Schutz- 
impfung praktisch im größeren Maße durchgeführt von Kißling und 
von Hahn und Sommer. Kißling immunisierte in einem Hamburger 
Krankenhause die Insassen der Scharlach-, Masern- und Keuchhusten- 
abteilung, ferner einer Säuglingsabteilung, einer Abteilung für Knaben 
und einer solchen für innerlich kranke Männer, im ganzen 310 Patienten. 
Die von ihm angewandten Dosierungen waren, nach unseren jetzigen 


Erfahrungen beurteilt, niedrig; er gab 0,1 bis 0,3 — was also etwa 


0,1 bis 0,3 a ‚entsprechen würde. Die ersten 199 Fälle erhielten 
1, die 111 übrigen 2 Injektionen. Es herrschte im Krankenhaus eine 
schwere Diphtherieepidemie, und es waren bereits eine große Anzahl 
von Erkrankungen unter den Kranken und dem Personal vorgekommen. 
Die wenigen Fälle, in denen das Serum auf seinen A.T.-Gehalt aus- 
titriert wurde, sind bereits oben aufgeführt. Die wichtigeren epidemio- 
logischen Ergebnisse der Immunisierung waren folgende: Auf der Knaben- 
abteilung, wo nur eine einmalige Injektion gegeben wurde, kamen noch 





*) Anm.: Nicht unerwähnt darf bleiben, daß trotz der ausgiebigen Verwen- 
dung des Präparats Т.А. VI in keinem Falle eine Schädigung, namentlich auch 
keine Lähmungen aufgetreten sind. 
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zwei zweifelhafte, ganz leicht verlaufende Fälle vor. Auf der Masern- 
abteilung, auf der 32 Fälle durch eine einmalige Injektion immunisiert 
wurden, trat kein weiterer Fall auf, ebenso auch nicht auf der Männer- 
und auf der Säuglingsabteilung. Auf der Scharlachabteilung wurden 
89 Kranke 1mal, 108 2mal injiziert. Während vorher wiederholt Diph- 
theriefälle aufgetreten waren, so erkrankte nach der Schutzimpfung 
von den 2mal Geimpften keiner mehr. Von den nur 1 та! Geimpften 
erkrankten 5 Fälle, und zwar am 3., 5., 19., 35. und 37. Tag nach der 
Impfung. Es handelte sich ausnahmslos um Erkrankungen leichtester 
Art. Ein Fall wird direkt als abortiv bezeichnet, in einem anderen kam 
es zu einer Angina, bei der kulturell Diphtheriebacillen im Rachen- 
ausstrich nachgewiesen wurden, aber ohne Membranbildung. Auf der 
Keuchhustenabteilung wurden in zwei Serien zuerst 23, dann 14 Kinder 
immunisiert, und zwar durch eine einmalige Injektion von 0,2 = 
Еа herrschte auf der Abteilung eine virulente Diphtherieepidemie. Von 
den Immunisierten erkrankten 3 Kinder. Das eine, 3 Jahre alt, bekam 
am 11. Tag nach der Impfung Scharlach, 3 Tage später Diphtherie. 
Leichter Verlauf! Ein Säugling von 6 Monaten hatte zur Zeit der Imp- 
fung eine hochfieberhafte Bronchopneumonie; er erkrankte am 10. Tag 
nach der Impfung an Diphtherie und starb bereits am Tage darauf an 
Krupp. Bei einem anderen gleichaltrigen Säugling trat am 8. Tag nach 
der Impfung ein sehr schwerer Scharlach auf, zu dem sich 8 Tage 
später Diphtherie gesellte. Exitus. Kißling zieht aus seinen Erfah- 
rungen den Schluß, daß eine einmalige Injektion nicht genügt, um 
einen vollkommenen, sicheren Schutz herbeizuführen, wenn auch in den 
meisten Fällen der Verlauf ein leichter ist. Andere Erkrankungen, auch 
fieberhafte, schließen die Vornahme der Schutzimpfung nicht aus. 
Hahn und Sommer hatten Gelegenheit, in einer Anstalt, in der 
zwei Diphtheriefälle vorgekommen waren, die übrigen 45 Insassen im 
Alter von 15 bis 54 Jahren zu immunisieren. Sie gingen so vor, daß 


SE М.Т. 
sie am 1. Tag 1 oom Se subcutan, am 2. Tag 1 ccm -z0 und am3. 1 cem 


Ze intramuskulär gaben. Auf die erste Injektion erfolgte gewöhnlich 
eine größere oder kleinere Rötung und Infiltration, auf die stärkeren 
intramuskulären Injektionen Schmerzen an der Injektionsstelle und 4 mal 
Fieber bis zur Höchsttemperatur von 38,4°. Es kam kein neuer Fall 
von Diphtherie mehr vor, was aber nach dem Verfasser selbst wenig 
beweist, da die beiden Diphtheriekranken, die zur Schutzimpfung Ver- 
anlassung gaben, sofort isoliert worden waren. In 11 von diesen Fällen 
wurde eine Blutuntersuchung vorgenommen. Während vorher der höchste 
A.T.-Gehalt. !/,fach betragen hatte, so war er 10 Tage nach der Immu- 
nisierung in 7 Fällen auf 1- bis 10fach gestiegen. In einem Fall erfolgte 
ein Anstieg von 0 auf !/,‚fach; 3 Fälle reagierten nicht. Die Verfasser 
konnten eine Beziehung zwischen der Lokal- oder Allgemeinreaktion und 
der A.T.-Bildung nicht feststellen. Sie glauben, daß die Lokalreaktion 
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von der individuellen Beschaffenheit der Haut abhänge, und daß auch 
bei fehlender Lokalreaktion eine Schutzkörperbildung stattfinden kann. — 
Außerdem hatten die Verfasser Gelegenheit, in einem ländlichen Bezirk, 
in dem eine schwere Diphtherieepidemie herrschte, Schutzimpfungen 
vorzunehmen. Es wurden 5 Ortschaften durchgeimpft, die zusammen 
13800 Einwohner zählten. In einer Ortschaft verwandten sie die Prä- 
parate MM I und М.І (10mal stärker als M.M. I), in den anderen Ort- 
schaften das Präparat M.M. II (=6—8mal M.M. Г), und zwar gaben 
sie bei der ersten Injektion 0,1 derjenigen Verdünnung des Mittels, die 
bei den empfindlichsten Individuen erfahrungsgemäß gerade noch eine 
starke Reaktion hervorrief. Die Injektionen wurden aus praktischen 
Gründen jeden 2. Tag ausgeführt, weil damit gleichzeitig die Nachschau 
verbunden werden konnte. Löste die erste Injektion bereits eine starke 
Reaktion aus, dann wurde die Immunisierung als genügend angesehen. 
Bei einer Lokalreaktion III .Grades (nach der Nomenklatur der Verfasser), 
also mit einem Durchmesser von mindestens 3 cm, wurde am über- 
nächsten Tag 0,1 





injiziert. Bei einer Reaktion II. Grades (zwischen 


5 
М.М. П 


1,5 und 2,5 cm) 0,1 — bei einer Reaktion О oder I. Grades 


0,1 M.M. II. Wenn auch hier nicht mindestens eine Reaktion II. Grades 
erreicht wurde, so gaben sie 0,3 bis 0,5 M.M. II. Die Injektionen über 
0,2 ccm wurden derart ausgeführt, daß die ersten 0,2 ccm intracutan, 
der Rest durch Weiterschieben der Spritze subcutan gegeben wurde. 
Zur Beurteilung ihrer Erfolge stellten die Verfasser 3 Kategorien auf: 
1. ungenügend immunisierte Kinder, die nach der ersten Einspritzung 
überhaupt nicht mehr erschienen waren, 2. zweifelhaft immunisierte, 
die nach der zweiten Injektion nicht mehr zur Nachschau kamen, und 
3. vollkommen immunisierte. Geimpft wurden im ganzen 1097 Kinder. 
Von den nicht geimpften Kindern, deren Anzahl schätzungsweise 
doppelt so groß war, als die der geimpften, erkrankten innerhalb der 
Beobachtungszeit 50. Von den Geimpften erkrankten innerhalb der 
ersten 10 Tage 10 Kinder, und zwar 1 Fall mittelschwer, 4 Fälle sehr 
leicht; über 5 Fälle liegen keine Notizen vor. Unter den 209 ungenügend 
Immunisierten trat innerhalb der Beobachtungszeit 1 Fall von klinisch 
sicherer Diphtherie auf, in dem jedoch keine Bacillen nachgewiesen 
werden konnten. Unter den 255 zweifelhaft Immunisierten kam es zu 
einem Fall von klinisch sicherer Diphtherie und einem weiteren mit 
zweifelhaftem Halsbelag, aber ohne Bacillen. Bei den 633 voll Immu- 
nisierten erkrankte 1 Kind an einer klinisch sicheren Diphtherie, bei 
dem aber keine Bacillen gefunden werden konnten; ein weiterer Diph- 
theriefall nahm einen abortiven Verlauf*). 


*) Anm.: Schreiber erwähnt unter Bezugnahme auf die Untersuchungen 
von Hahn und Sommer, daß von den „voll Immunisierten“ 12 erkrankt sind, 
anscheinend längere Zeit nach der Impfung. 2 Erkrankungen waren „etwas 
schwerer“, die 10 anderen leicht. Näheres wird nicht angegeben. 
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Wir haben im vorhergehenden schon mehrfach eine Frage gestreift, 
die bei allen diesen Untersuchungen über die menschliche Diphtherie- 
immunisierung eine große Rolle gespielt hat, nämlich diejenige nach den 
individuellen Unterschieden in der Empfindlichkeit gegen das Schutz- 
mittel. Behring stand auf dem Standpunkte, daß ebenso wie im Tier- 
versuch eigentlich auch dem Menschen eine bestimmte Normalempfind- 
lichkeit zukomme, und daß unspezifische Einflüsse z. B. des Alters, der 
Konstitution usw. nicht vorkämen. Es gibt nach ihm nur eine Änderung 
der Normalempfindlichkeit im Sinne einer Überempfindlichkeit, die auf 
dem Wege der spezifischen Sensibilisierung durch bacilläre Infektion 
zustande kommt. Von einer Unterempfindlichkeit kann man sprechen 
bei Neugeborenen, bei denen eine passive Übertragung von Antitoxin 
durch die Mutter auf placentarem Wege, vielleicht auch mit der Milch 
stattfindet. Schon gleich die ersten Impfversuche in der Marburger 
Frauenklinik und medizinischen Klinik, bei denen zur Auslösung einer 
mäßigen Reaktion bei Neugeborenen eine 10- bis 20fach höhere Dosis 
gebraucht wurde als die Höchstdosis der gleichzeitig immunisierten Frauen 
betrug, und wo in dem Matthesschen Fall К. die verhältnismäßig ge- 


ringe Dosis von 0,25 — eine ungewöhnlich starke Reaktion hervor- 


rief, ließen diese Frage als praktisch höchst wichtig erscheinen. Die 
Autoren erklärten die größere Empfindlichkeit der älteren Kinder und 
Erwachsenen als Folge einer früheren, eventuell latent gebliebenen In- 
fektion mit Diphtheriebacillen, die sich auch durch den mehr oder weniger 
großen A.T.-Gehalt des Blutes dokumentierte und faßten den Vorgang 
als Überempfindlichkeitsphänomen im Sinne der Kretzschen „paradoxen 
Reaktion“ auf (Kleinschmidt und Viereck). Infolgedessen wurden 
in den Fällen, in denen eine genaue klinische und serologische Kontrolle 
möglich war, bei der Dosierung auf die Anwesenheit von Diphtherie- 
bacillen in Nase und Rachen und auf den A.T.-Gehalt des Blutes genau 
geachtet. Die praktischen Erfahrungen haben nun vorläufig ergeben, daB 
die Gegenwart von Diphtheriebacillen oder die Anwesenheit von Antitoxin 
im Blut oder eine früher überstandene Diphtherie auf die Reaktion und 
die Schutzkörperproduktion ohne Einfluß ist (Bauer u.a.) Auch Rohmer 
kommt zu dem Ergebnis, „daß der Reaktionsgrad auf die gleichen Dosen 
des Schutzmittels bei allen Kindern des gleichen Alters ungefähr der 
gleiche ist, und von dem Bacillengehalt derselben, oder von dem bereits 
bestehenden A.T.-Gehalt des Blutes in keiner Weise sichtlich beeinflußt 
wird“. „Ebensowenig besteht ein Zusammenhang zwischen der Höhe 
des vor der Behandlung vorhandenen A.T.-Titers und der durch die 
Schutzimpfung hervorgerufenen A.T.-Neubildung.*“ Auch konstitutionelle 
Unterschiede konnte Rohmer bei dem von ihm bearbeiteten Lebens- 
alter von 0 bis 18 Monaten nicht erkennen, obwohl er bei seinen Imp- 
fungen auf die Erscheinungen der exsudativen Diathese besonders ge- 
achtet hatte. Im Gegensatz hierzu hatte Hagemann angegeben, daß 
bei der gleichen Dosierung von 18 „skrophulösen und tuberkulösen“ 
Kindern 39 Proz. mit einer Reaktion I. Grades, 61 Proz. mit einer solchen 


216 Р. Rohmer: 


II. Grades, von 37 nichttuberkulösen 79 Proz. mit einer Reaktion I. Grades, 
und 21 Proz. mit einer solchen II. Grades reagiert hatten. Hiernach er- 
scheint der Einfluß der Tuberkulose doch recht wahrscheinlich. Dafür, 
daß Einflüsse anderer Art noch Unterschiede in der Reaktion bedingen 
können, hat auch Hagemann keine Anhaltspunkte gewonnen. Kißling 
konnte selbst bei Kranken und Fiebernden kein abweichendes Verhalten 
in bezug auf die Reaktion beobachten. Hingegen erwähnt Schreiber, 
daß in gewissen Familien alle Kinder stark, in anderen sämtliche gar 
nicht reagiert hätten und nimmt somit eine gewisse familäre Disposition an. 

Als praktisches Ergebnis aus allen diesen Erfahrungen hat sich her- 
ausgestellt, daß es am zweckmäßigsten ist, eine mäßig starke Lokal- 
reaktion hervorzurufen unter Vermeidung einer Allgemeinreaktion. Hier- 
zu hat sich die intracutane Reaktion, die die genaueste Beobachtung 
des lokalen Effekts ermöglicht, am besten bewährt. Anderseits erhebt 
sich die Frage, welche Lokalreaktionen als spezifisch und zur Auslösung 
einer hinreichenden Schutzkörpermenge genügend angesehen werden 
dürfen, und ob nicht ein Teil der bei intracutaner Impfung des Schutz- 
mittels auftretenden entzündlichen Veränderungen auf andere Ein- 
wirkungen als diejenigen des Toxins zurückzuführen ist. Ferner fragt 
sich, ob die Intensität des Lokaleffekts bzw. der Impfreaktion überhaupt 
mit derjenigen der Schutzkörperbildung parallel geht. In bezug auf 
den ersten Punkt bezeichnen Hahn und Sommer eine Rötung und 
Infiltration bis 0,5 cm Durchmesser als—0, weil diese Reaktion un- 
spezifisch und auch durch Sekundärinfektion verursacht sein kann. 
Rohmer hat der Frage spezielle Untersuchungen gewidmet, indem er 
bei 13 seiner Kinder sämtliche Injektionen doppelt: machte und zwar 
an dem einen Arm mit nativem, an dem anderen mit gekochtem Schutz- 
mittel. Es geht aus seinen Tabellen hervor, daß die Reaktionen I. und 
II. Grades „in fast gleicher Weise von dem aktiven und inaktivierten 
Schutzmittel hervorgerufen wurden, wenn auch häufig die von dem letz- 
teren verursachten Lokalreaktionen um ein geringes hinter den spezi- 
fischen Reaktionen zurückblieben, sei es in bezug auf die Ausdehnung 
des entzündlichen Herdes, sei es auf die Dauer seines Bestehenbleibens“. 
Auch Lymphdrüsenschwellungen kamen, wenn auch selten, vor. Die mit 
dem inaktivierten Schutzmittel erzielten lokalen Entzündungsherde er- 
reichten in manchen Fällen Durchmesser von 3 bis 4 cm. Es ergibt 
sich hieraus, daß man aus dem Charakter der Lokalreaktion keinen 
Schluß auf ihre Spezifität ziehen kann*). — Was die Beziehung zwischen 
der Stärke der Reaktion und der Höhe der A.T.-Bildung betrifft, so 
besteht zwischen beiden zweifellos ein gewisser Parallelismus. Das ergibt 
sich aus den Fällen, die von Kleinschmidt, Kißling usw. veröffent- 
licht wurden und in den auf sehr starke Reaktionen eine sehr hohe 
Antikörperbildung erfolgt. Aber abgesehen davon, daß die Erreichung 
eines derart hohen Grades von Schutzkörperbildung in praxi überflüssig 


*) Anm.: Zur Frage, welche Bestandteile des gekochten Schutzmittels für 
die Hervorrüfung einer Lokalreaktion in Frage kommen, vgl. die oben zitierte 
Arbeit von Bessau und Schwenke. 
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ist, ist anderseits sicher beobachtet, daß auch bei schwachen Reaktionen, 
вораг bei solchen I. Grades eine genügende Antitoxinproduktion erfolgen 
kann, und daß sehr heftige Reaktionen die Schutzkörperbildung unter 
Umständen direkt verhindern können. Hiermit stimmt die Tatsache 
überein, daß schwere Diphtherieinfektionen häufig keine Schutzkörper 
im Blut hinterlassen, während durch klinisch leicht oder ganz unbemerkt 
verlaufene Diphtheriebacilleninfektionen ein recht hoher Schutzkörper- 
gehalt verursacht werden kann. Für die Praxis hat sich aus diesen 
Erwägungen heraus die Regel ergeben, eine Lokalreaktion anzustreben, 
die gerade unter der Schwelle der beginnenden Allgemeinreaktion liegt. 
Um diese Grenze festzusetzen, hat Rohmer in seinen Fällen leichte 
Reaktionen III. Grades hervorgerufen und festgestellt, daß in dem von 
ihm bearbeiteten Lebensalter bei der gleichen Dosis (meist 0,1 Т.А. VI) 
leichte Allgemeinreaktionen auftraten bei Lokalreaktionen, deren Durch- 
messer zwischen 2 bis 9 ст, im Durchschnitt 3 bis 4 cm betrug. Es 
sind dies Werte, die den Reaktionen II. Grades der Kleinschmidt- 
Viereckschen Einteilung entsprechen. Wahrscheinlich gilt das gleiche 
auch von dem späteren Lebensalter. Man wird also bei der Schutz- 
impfung sich mit der Erzielung einer Reaktion II. Grades begnügen. 

Was die Dosierung betrifft, so wurde schon erwähnt, daß Hage- 
mann tuberkulöse Kinder auf die gleichen Dosen stärker reagieren sah, 
als nichttuberkulöse, so daß bei diesen Kindern eine gewisse Vorsicht 
ат Platze ist. Einflüsse. anderer Art konnten, wie erwähnt, bis jetzt 
nicht sicher festgestellt werden. Von einschneidender Bedeutung ist nur 
das Alter. Kinder von О bis 18 Monaten bedürfen zur Hervorbringung 
einer gleich starken Reaktion des Präparats Т.А. VI, das 20 bis 40 mal 
во stark ist, als das bei größeren Kindern und Erwachsenen verwandte 
Präparat T.A. VII. Nach dem 18. Monat scheint die Empfindlichkeit 
gegen das Schutzmittel rasch abzunehmen, jedoch sind bestimmte An- 
gaben über die einzelnen folgenden Lebensjahre aus der Literatur nicht 
zu gewinnen. Wir finden nur die allgemeine Angabe, daß Kinder im 
schulpflichtigen Alter im allgemeinen etwas empfindlicher sind als Er- 
wachsene. Auf Grund all dieser Erfahrungen werden 2 Präparate T.A. VI 
und T.A. VII in den Handel gebracht und zwar in folgenden Ver- 
dünnungen: | 


T.A. VII T.A. VI 


тта — Vaccin I — == Vaccin А 
Т.А. VI | T.A.VI 
~ig = n II D 50 = n B 
T.A. VII Т.А. VI (unverdünnt) 
—— з ШІ É 

5 == Vaccin С 


T.A. VII (unverdünnt) = Vaccin IV 


Nach der Gebrauchsanweisung der Behringwerke soll T.A. VII vom 
9. Monat ab aufwärts gebraucht werden, T.A. VI vom 4. bis 9. Monat. 
Vacein I und II soll gleichzeitig an je einem Arm eingespritzt werden; 
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ist an dem 2 Tage darauf festgesetzten Nachschautermin keine deutliche 
Reaktion festzustellen, во soll Vaccin ПІ injiziert werden, usw., bis eine 
Reaktion I. bis II. Grades eintritt. Diese „sensibilisierende“ Injektion 
wird nach 10 bis 14 Tagen wiederholt. Bei Kindern von 4 bis 9 Monaten 
soll in der gleichen Weise zuerst Vaccin A, dann Vaccin B und ev. 
Vaccin C gegeben werden. Diese Gebrauchsanweisung ist meines Er- 
achtens nur als vorläufig zu bezeichnen und ist jedenfalls, wie ein Blick 
auf die oben veröffentlichten Arbeiten zeigt, äußerst vorsichtig abgefaßt. 
Ich persönlich würde auf Grund meiner oben zitierten Beobachtungen, 
zu denen noch eine Anzahl nicht veröffentlichter hinzutritt, das Alter 
für die Anwendung des Präparates Т.А. VI unbedenklich bis zum 18. Monat 
TA УП 


hinaufrücken. Die Injektion von Vaccin І = on halte ich für über- 


flüssig, namentlich, wenn gleichzeitig schon 





= ER eingespritzt wird. 
Hingegen würde ich mit der Steigerung der Dosis unbedingt solange 
fortfahren, bis eine ausgesprochene Reaktion II. Grades erreicht wäre. 

Die Frage, inwieweit Bacillenträger durch das neue Schutzmittel 
bacillenfrei gemacht werden können, ist nach den Erfahrungen sämtlicher 
Autoren endgültig dahin zu beantworten, daß die Bacillen dadurch nicht 
beeinflußt werden; dagegen ist es selbstverständlich möglich und emp- 
fehlenswert, die Bacillenträger durch Schutzimpfung vor einer diphthe- 
rischen Erkrankung zu bewahren. 


Man wird gut daran tun, bei weiteren Schutzimpfungen sich zu- 
nächst an die soeben gegebenen Richtlinien zu halten. Modifikationen 
in bezug auf Dosierung, Applikationsart, Wiederholung der Impfung usw. 
müssen sich aus späterer praktischer Erfahrung ergeben, die überhaupt 
in letzter Linie über die Zukunft der Methode entscheiden wird. Ein 
bestimmtes, vollständig durchgeimpftes Gebiet — Behring dachte an 
die Hansastädte — innerhalb eines größeren diphtherieverseuchten 
Landstrichs würde den besten Maßstab für die Leistungsfähigkeit der- 
selben abgeben. Wir stehen heute, nach den vielfachen Durchimpfungen 
unserer Millionenheere gegen die Kriegsseuchen, derartigen Massenschutz- 
impfungen sicherlich anders gegenüber als vor dem Kriege; der Traum 
Behrings, durch seine Schutzimpfung die Diphtherie ebenso auszurotten 
wie die Pocken durch die Jennersche Impfung, erscheint uns vielleicht 
weniger eine Utopie als zu Lebzeiten des Erfinders. Jedenfalls genügen 
aber die bis jetzt vorliegenden günstigen Erfahrungen, um die Anwendung 
der Impfung überall da zu empfehlen, wo es sich um den Schutz kleinerer 
diphtheriebedrohter Bezirke, Anstalten, Truppenkörper usw. handelt; ge- 
legentliche derartige Versuche, die nicht veröffentlicht worden sind, ver- 
liefen durchaus günstig. 


V. Die Phosphaturie. 


Von 


A. у. Domarus-Berlin. 
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Der Name Phosphaturie teilt das Schicksal vieler ähnlicher Be- 
zeichnungen in der Medizin, deren Prägung zu einem Zeitpunkt erfolgte, 
als man in das Wesen des neuen Krankheitsbildes, das man seiner 
Besonderheit wegen durch einen eigenen Namen kennzeichnen wollte, 
noch nicht genügend eingedrungen war. Infolge unrichtiger Bewertung 
und Deutung einzelner hervorstechender Symptome, in denen man das 
Wesentliche des neuen Krankheitsbildes erblicken zu dürfen glaubte, 
kamen auf diese Weise irreführende Bezeichnungen zustande, die lange 
Zeit auf die weitere Forschung verwirrend und hemmend gewirkt haben. 
In dieser Beziehung ist es mit der Phosphaturie nicht viel anders als 
mit manchen anderen neuen Namen gegangen — ich erinnere beispiels- 
weise in der Hämatologie an die zahlreichen Wandlungen, die die Be- 
zeichnung Pseudoleukämie durchgemacht hat. | 

Bekanntlich versteht man unter Phosphaturie das Auftreten einer 
Trübung des: Harns, die auf dem Ausfallen der normalerweise im 
Harn gelösten Salze der Erdalkalien beruht. Während dies Phänomen 
gelegentlich bereits physiologisch beim Gesunden auftritt und hier nur 
eine vorübergehende Erscheinung von kurzer Dauer ist, zeigt der Phos- 
phaturiker die Eigentümlichkeit, daß er den charakteristischen milchig- 
trüben Harn mit Bodensatzbildung meist unter Begleitung bestimmter 
Beschwerden längere Zeit hindurch läßt und diese Anomalie oft jahre- 
lang zeigt. 

Wie hier als bekannt vorausgesetzt werden darf, handelt es sich 
dabei nicht, wie der unzweckmäßig gewählte Name vermuten läßt und 
wie ursprünglich angenommen wurde, um eine vermehrte Ausscheidung 
von Phosphorsäure, die Entstehung der Harntrübung hat vielmehr 
andere Gründe. 
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Unter welchen Umständen kommt es überhaupt zu einem Ausfallen 
der Erdalkalien im Harn? In Betracht kommen in erster Linie die 
Phosphate, nächstdem die Carbonate und Oxalate des Calciums und 
Magnesiums. Die Löslichkeit dieser Salze ist bekanntlich eine ver- 
schiedene, je nachdem es sich um saure oder neutrale Salze handelt, 
insbesondere sind von den Phosphaten der Erdalkalien nur die primären 
oder zweifachsauren Salze wasserlöslich, während die einfachsauren und 
die tertiären Salze unlöslich sind. Hieraus ergibt sich, daß zunächst 
einmal in allen den Fällen eine Phosphattrübung zustande kommen 
muß, in denen das Vorhandensein der zweifachsauren Phosphate der 
alkalischen Erden im Harn unmöglich ist. 

A priori sind hier zwei Möglichkeiten denkbar. Entweder die Um- 
wandlung der primären Phosphate in die unlöslichen Salze erfolgt, weil 
die Acidität des Harns nicht ausreicht, um das Bestehen der sauren 
wasserlöslichen Salze zu ermöglichen. Dieser erste Fall stellt die Ur- 
sache der am häufigsten beobachteten Form dem Phosphaturie dar. 

Eine andere Möglichkeit besteht in der vermehrten Ausscheidung 
von Erdalkalien durch die Nieren, wodurch der Harn trotz normaler 
Acidität nicht in der Lage ist, die vorhandenen Phosphate in Lösung 
zu halten, da im Verhältnis zu der gesteigerten Erdalkalimenge die 
vorhandene Harnacidität i. e. Phosphorsäuremenge für das Vorhanden- 
sein saurer Salze nicht ausreichend ist. ` 

Während die auf Verminderung des Säuregrades des Harns be- 
ruhende Form der Phosphaturie seit langem bekannt ist, wurde man 
auf die zweite Form, deren Entdeckung auf Sendtner zurückgeht, 
erst später aufmerksam, und ihr eingehendes Studium war erst der 
jüngsten Zeit vorbehalten. 

Über das Wesen der Phosphaturie der ersten Gruppe können 
wir uns im Rahmen dieses Aufsatzes kurz fassen, da es sich um all- 
gemein Bekanntes handelt. 

Wir wissen, daß die saure Reaktion des Harns zum größten Teil 
auf dem Gehalt desselben an Mononatriumphosphat beruht, das die 
Niere aus dem im Blute vorhandenen Dinatriumphosphat bildet und 
das im Harn in dissoziertem Zustande vorhanden ist. 

Sehen wir von dem Falle ab, daß infolge der Anwesenheit von 
Bakterien eine alkalische Harngärung zur Bildung von Phosphattrübungen 
Anlaß gibt, ein Vorgang, der mit der eigentlichen konstitutionellen Phos- 
phaturie nichts zu tun hat (sog. bakterielle Phosphaturie), so kommt 
eine Verminderung der Harnacidität, soweit sie nicht exogen bzw. alimentär 
(vegetabilische Nahrung, Medikamente) bedingt und dann als physio- 
logisch anzusehen ist, vor allem dann in Frage, wenn aus patholo- 
gischen Gründen die im Körper, speziell in der Magenschleimhaut, 
gebildeten Wasserstoffionen nicht in normaler Menge dem Harn zu- 
geführt werden. | 

Dieses ist, wenn wir von vorübergehenden Zuständen wie Er- 
brechen usw. absehen, der Fall bei der Hyperchlorhydrie des 
Magens, die daher bekanntlich oft mit Phosphattrübungen im Harn 
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einhergeht. Diese Fälle, die oft dauernd einen alkalischen oder nur 
ganz schwach sauren Harn mit Phosphattrübungen produzieren, und 
die man als gastrogene Form der endogenen Phosphaturie bezeichnet 
hat, bilden einen großen Anteil an der Gesamtzahl der Phosphaturiker 
überhaupt. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle handelt es sich 
um Individuen, die gleichzeitig an den verschiedensten nervösen Be- 
schwerden leiden. Nur bei einem Teil der Patienten stehen die Klagen 
über den Magen im Vordergrund des Krankheitsebilde. Trotzdem ist 
man bei fast sämtlichen Kranken dieser Art in der Lage, bei der 
Magenuntersuchung abnorm hohe Salzsäurewerte nachzuweisen. Auch 
konnte ich die Beobachtung machen, daß mehrere der von mir unter- 
suchten Phosphaturiker dieser Kategorie die Stigmata der Vagotonie 
in mehr oder weniger ausgesprochener Form zeigten. 

Der ätiologische Zusammenhang zwischen Phosphaturie und Hyper- 
acidität geht im übrigen bei diesen Fällen auch aus der Beobachtung 
hervor, daß wenn es*gelingt, die Hyperacidität zu unterdrücken, auch 
die Harntrübung sofort und evtl. dauernd schwindet. Ein besonders 
schlagendes Beispiel bietet folgender von mir vor kurzem beobachtete Fall: 

Ein 43jähriger Mann G. R. leidet seit Jahren an Magendarm- 
beschwerden, die eine Zeitlang auf das Bestehen einer chronischen 
Cholelithiasis bezogen worden waren, bei näherer Untersuchung im 
Krankenhaus aber auf ein Magengeschwür zurückgeführt werden. Gleich- 
zeitig gibt der Patient an, seit langer Zeit einen trüben, zeitweise 
milchig aussehenden Harn zu lassen. Tatsächlich ist der Harn während 
‚дег Beobachtung im Krankenhaus dauernd alkalisch, stark getrübt und 
enthält massenhaft Phosphate und Carbonate. Die Untersuchung des 
Magens mittels Probefrühstücks ergibt: Ges.-Acid. 94, fr. НСІ 69. Wegen 
der Hyperacidität und eines suspekten Röntgenbefundes wird der Patient 
laparatomiert, wobei sich ein Ulcus der kleinen Kurvatur findet. Die 
Gastroenterostomie hat prompten Erfolg, Patient wird völlig beschwerde- 
frei. Eine später vorgenommene Magenuntersuchung ergibt eine Ges.- 
Acid. von 49, fr. НСІ 20, und die Harntrübung bleibt dauernd ge- 


` schwunden. 


Bei der ursächlichen Bedeutung der Hyperacidität erklärt sich auch 
der günstige Einfluß des Atropins in diesen Fällen von Phosphaturie. 
Umber konnte zeigen, daß es schon beim Gesunden gelingt, die Harn- 
acidität durch Atropin zum Ansteigen zu bringen und daß man auf 
diesem Wege beim Рарарнайипкег eine Aufhellung des trüben Harns 
bewirken kann. 

Bei der als sexuelle Phosphaturie bezeichneten Abart der uns 
beschäftigenden Anomalie ist bisher zu wenig untersucht worden, in- 
wieweit es sich tatsächlich um eine selbständige Gruppe handelt, die 
sich nicht in den besprochenen Komplex einreihen läßt. Nach älteren 
Schilderungen hat es zwar den Anschein, als handele es sich dabei um 
Kranke, deren Leiden sich auf das Gebiet der Genitalsphäre beschränkt. 
Teils sind es Sexualneurastheniker, teils organisch Kranke mit Gonor- 
rhoe, Prostataaffektionen usw. Bei den Patienten der letztgenannten 
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Kategorie wird man zunächst natürlich an eine bakterielle Phosphaturie 
denken müssen, die, wie schon bemerkt, mit unserem Thema nichts zu 
tun hat. Für die richtige Bewertung dieser Fälle handelt es sich also 
zuvörderst darum, das Vorhandensein einer alkalischen Harngärung 
auszuschließen. S 

Der von Oppenheim ausgesprochene Gedanke, daß das Sekret 
der Prostata sowie Schleim und Eiter eine alkalische Harnreaktion be- 
‚wirken können, ist bereits von Ullmann widerlegt worden, der darauf 
hinwies, daß das aus diesen Quellen stammende Quantum Alkali für 
das Zustandekommen einer alkalischen Harnreaktion nicht genügend 
веі. Nach meinen eigenen Erfahrungen — und ich befinde mich hier 
in Übereinstimmung mit Klemperer — gehören die Sexualneurastheniker 
mit Phosphaturie meist wohl in die gleiche Gruppe wie die oben ge- 
schilderten Fälle. 

So konnte ich erst vor kurzem einen Patienten mit typischer 
sexueller Neurasthenie untersuchen, der zeitweise einen trüben Phosphat- 
harn entleerte und neben Zeichen von Vagotonie eine erhebliche Hyper- 
acidität aufwies. | 

Es wird sich somit empfehlen, in Zukunft bei allen Fällen von 
sog. sexueller Phosphaturie zur Klärung dieser Krankheitsgruppe jedes- 
mal die Magensaftverhältnisse auch dann zu untersuchen, wenn keinerlei 
Beschwerden, die auf eine Hyperchlorhydrie hinweisen, vom Patienten 
geäußert werden, zumal es ja im Wesen des Neurasthenikers liegt, seine 
ganze Aufmerksamkeit auf eine so augenfällige Anomalie wie die hart- 
näckige Harntrübung zu konzentrieren. 

Auf der andern Seite soll aber bereits hier darauf hingewiesen 
werden, daß nach meinen Erfahrungen auch die Kranken, die an der 
später zu besprechenden Phosphaturie mit vermehrter Kalkausscheidung 
leiden, über gewisse Beschwerden von seiten des Urogenitalapparates 
klagen, die es wahrscheinlich machen, daß ein Teil der früher zu der 
Kategorie der sexuellen Phosphaturie gezählten Patienten, wie wir sehen 
werden, in Wirklichkeit in diese zweite Gruppe gehört. 

Sehen wir vorläufig hiervon ab, so gelangen wir zunächst einmal 
zu dem Resultat, daß es sich bei einem beträchtlichen Teil der zur endo- 
genen Phosphaturie gehörigen Fälle hinsichtlich der Phosphattrübung 
letzten Endes nur um eine symptomatische Erscheinung handelt, deren 
Ursprung in einer Störung der Magensaftsekretion liegt. Der Zusammen- 
hang mit der neuropathischen Konstitution, die die Träger dieses Leidens 
häufig zeigen und auf den schon Peyer aufmerksam gemacht hatte, 
würde demnach hinsichtlich der Anomalie des Harns hier nur ein 
mittelbarer sein und zwar auf dem Umwege über die Hyperacidität, 
die sich ihrerseits mit Vorliebe bei konstitutionell-nervösen Individuen 
findet. Es ist daher unberechtigt, bei diesen Fällen in der Phosphaturie 
als solcher eine selbständige Konstitutionsanomalie zu erblicken und dies 
etwa mit der von Ullmann vorgeschlagenen Bezeichnung „phosphatische 
Diathese“ zum Ausdruck zu bringen. 

Schließlich dürfte noch eine ganz kleine Gruppe von Phosphaturikern 
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mit verminderter Harnacidität existieren, bei denen keine Hyperacidität 
besteht und wo vorläufig als einzige Erklärung die Eigentümlichkeit 
der Nieren in Betracht kommt, dauernd einen alkalischen oder amphoter 
reagierenden Harn zu sezernieren. v. Noorden, der diese Fälle als 
„konstitutionelle Alkalinurie“ bezeichnet, neigt in der Entschei- 
dung der Frage, ob dies mehr auf einer Sekretionsneurose der Niere 
oder auf der Erhöhung der Blutalkalescenz beruhe, mehr zur Annahme der 
letzteren Möglichkeit. Auf sie hatte bekanntlich schon Leo hingewiesen. 
Sicher ist zweifellos, daß, wie v. Noorden hervorhebt, bereits beim 
Gesunden die Größe der Harnacidität individuelle Schwankungen zeigt. 

Hier seien noch einige Bemerkungen über die Eigentümlichkeiten 
der Harntrübung beim Phosphaturiker angefügt. Neben der mehr oder 
weniger aurgesprochenen Trübung des Harns und der Bildung eines 
massigen Bodensatzes zeigt der Harn des Phosphaturikers häufig als 
besonderes Phänomen das Vorhandensein eines irisierenden Häutchens. 
Das Zustandekommen dieses Häutchens, das dem Patienten häufig selbst 
auffällt und sich zu bilden pflegt, wenn der Harn einige Zeit an der 
Luft steht, ist in jüngster Zeit von Lichtwitz näher studiert worden. 
Dieser Autor, der in dem Handbuch von Kraus-Brugsch diese Er- 
scheinung durch vorzügliche Abbildungen veranschaulicht und dem wir 
wertvolle Studien über die Phosphaturie verdanken, fand, daß das 
Häutchen des Phosphatharnes aus geronnenen Kolloiden besteht, in 
denen sich erst sekundär die Phosphatkrystalle abscheiden. Ferner ist 
zu bemerken, daß Fälle vorkommen, wo der Harn selbst zwar klar bleibt 
und keinen Bodensatz zeigt, trotzdem aber ein Oberflächenhäutchen 
entsteht, das bei der mikroskopischen Untersuchung das reichliche Vor- 
handensein von schön ausgebildeten Phosphatkrystallen erkennen läßt. 
Diese Tatsache zeigt bereits, daß die Kolloidgerinnung eine wesentliche 
Rolle bei dem Ausfallen des krystallinischen Sedimentes spielt. 

Weiter ist zu beachten, daß nach Lichtwitz der Bodensatz des 
Harns nach Zusatz von Säure sich sofort löst, während zur Lösung 
des Häutchens erheblich längere Zeit erforderlich ist. Übrigens ent- 
steht das Oberflächenhäutchen stets nur in alkalischem, dagegen niemals 
in saurem Harn. 

Was den chemischen Charakter der Oberflächenhaut anlangt, so 
machte Lichtwitz die Erfahrung, die ich aus eigener Beobachtung 
bestätigen kann, daß sich dieselbe mit Äther lösen läßt, es sich also 
um eine lipoide Substanz handelt. Dieselbe ist in nur ganz minimaler 
Menge im Harn vorhanden und konnte daher bis jetzt nicht näher 
untersucht werden. 

Für die Frage des Ausfallens der Phosphate ist die Gegenwart 
dieser Kolloide augenscheinlich von der größten Bedeutung. Wird 
nämlich ein Phosphaturikerharn, der klar entleert wird, ausgeäthert, so 
beobachtet man einmal, daß die mit Äther behandelte Harnportion 
auch nach längerem Stehen keine Häutchenbildung zeigt und daß 
zweitens diese Harnprobe bisweilen kurz nach der Ausätherung eine 
Trübung aufweist, während der nichtbehandelte Harn erst später ein Aus- 
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fallen von Phosphaten erkennen läßt. Damit ist gezeigt — und dies 
ist für die Frage der Entstehung der Harnsedimente eine wichtige Er- 
kenntnis —, daß die Entstehung der Phosphattrübung mit kolloidalen 
Vorgängen in enger Verbindung steht. Es ist unzweifelhaft, daß die ge- 
nannte ätherlösliche Substanz in alkalisch reagierendem Harn für die 
Lösung der Salze die Funktion eines Schutzkolloides ausübt. Nicht ent- 
schieden nach Lichtwitz ist bisher die Frage, ob das in Betracht 
kommende Lipoid nur in alkalischen Harn übergeht oder im sauren 
Harn rasch zerstört wird. Beim Pflanzenfresser ist nebenbei gesagt die 
Häutchenbildung eine physiologische Erscheinung. 

Wir haben oben gesehen, daß die auf alkalischer Harngärung 
beruhende Phosphattrübung nicht in das Gebiet der eigentlichen Phos- 
phaturie gehört. Finden sich daher im Sediment die charakteristischen 
Krystalle der phosphorsauren Ammoniakmagnesia, so ist bereits damit 
im allgemeinen der bakterielle Charakter der Phosphaturie bewiesen. 
Es ist jedoch irrig, wie an dieser Stelle gegenüber Klemperer betont 
werden soll, generell aus dem Vorhandensein von Tripelphosphaten in 
einem Harn eo ipso den Schluß zu ziehen, daß es sich nicht um eine 
endogene Phosphaturie handelt. Es liegt auf der Hand, daß die 
dauernde Ausscheidung eines alkalischen Harns, der noch dazu oft in- 
folge der bereits zum Teil in den Harnwegen erfolgenden Bildung von 
krystallinischem Sediment zu einer mechanischen Reizung und Schädigung 
der Blasenschleimhaut führt, die Entwickelung von Keimen begünstigt, 
so daß es nicht selten zu einer alkalischen Cystitis kommt. In der 
Tat zeigen denn auch manche Phosphaturiker zeitweise die auf die 
Harngärung hinweisenden Sargdeckelkrystalle Dies gilt nicht nur für 
die besprochene Gruppe der konstitutionellen Phosphaturie, sondern, 
wie hier vorweg genommen sei, auch für die noch zu erörternde Kategorie 
mit erhöhter Kalkausfuhr. 

Es ist also daraus der Schluß zu ziehen, daß es beim Bestehen 
einer bakteriellen Zersetzung erst einer eingehenden Prüfung bedarf, 
um festzustellen, ob sich nicht evtl. hinter der amoniakalischen Gärung 
eine echte Phosphaturie verbirgt. 


Wir gehen nunmehr zu der zweiten Form der endogenen Phos- 
phaturie über, die durch eine vermehrte Ausscheidung der Ега: 
alkalien, speziell des Kalkes ausgezeichnet ist. Genauere Kenntnisse 
über diese Anomalie wurden erst in den letzten Jahren gesammelt, 
namentlich haben sich die Pädiater eingehend mit ihr beschäftigt. Ob- 
schon sie noch viel des Rätselhaften enthält, das einer weiteren Klärung 
bedarf, läßt sich immerhin heute bereite ein gewisses Fazit aus den 
bisher vorliegenden Erfahrungen ziehen. 

In Übereinstimmung mit Sendtner, dem Entdecker dieser Stoff- 
wechselstörung, haben vor allem zunächst Soetbeer sowie Tobler be- 
stätigt, daß ein Teil der Fälle mit Phosphattrübung des Harns auf ver- 
mehrter Kalkausscheidung durch die Nieren beruht. Tobler gab 
dieser Stoffwechselanomalie den Namen Calcariurie. 

Ergebnisse 4, Med. ХУТ. 15 
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Das Studium der Calcariurie, das zunächst an Kindern erfolgte, 
ergab das übereinstimmende Resultat, daß die Kalkwerte des Harns 
abnorm hoch sind, daß aber im übrigen der Mineralstoffwechsel nicht 
von der Norm abweicht und daß speziell die Phosphorsäure nicht in 
vermehrter Menge ausgeschieden wird. Soetbeer hat daher mit Nach- 
druck darauf hingewiesen, daß die Relation P,O,: CaO eine charakte- 
ristische Verschiebung zugunsten des Kalkes erfährt. So fand er 
anstatt 12:1 beim Normalen in seinem Fälle den Quotienten 4:1, und 
"in einem Falle von Soetbeer und Krieger bestand in einer besonders 
trüben Harnportion sogar das Verhältnis 1,5:1. 

Schon an dieser Stelle ist zu sagen, daß sich auch in allen 
später gemachten Beobachtungen die Tatsache bestätigt hat, daß beim 
Calcariuriker regelmäßig eine quantitative Verschiebung der Ausschei- 
dungen in der angedeuteten Form stattfindet, daß also die Phosphor- 
säurewerte im Gegensatz zum Calcium annähernd normal bleiben. Oder 
vielmehr, wenn wir ganz korrekt sein wollen, müssen wir auf Grund 
der später zu besprechenden neuen Beobachtungen sagen: die P,O,- 
Ausscheidung bleibt bei der Calcariurie weit hinter der Ca- 
Ausscheidung zurück. 

Nebenbei bemerkt sind die Werte für den Quotienten PO, : Саб 
auch beim Gesunden nicht etwa eine konstante Größe, vielmehr können 
sie von dem Soetbeerschen Wert 1:12 zum Teil ganz erheblich ab- 
weichen. So fand Umber bei einem Gesunden 1:42, und in mehreren 
eigenen Beobachtungen an normalen Menschen betrug der Quotient 
1:9,2 bis 1:8. Es spielt dabei natürlich der Einfluß der Zusammen- 
setzung der Nahrung eine große Rolle. 

Die Steigerung der Ca-Werte des Harns, die bei manchen Patienten 
eine ganze exorbitante Erhöhung zeigen können, so in meinen eigenen 
Fällen bis zu 1,2 р. die, erklärt bei den niedrigen Phosphorsäurewerten 
ohne weiteres die Entstehung von Trübungen und Sedimenten im Harn, 
da wie schon oben gesagt, nicht genügend Säure vorhanden ist, um 
die vermehrte Ca-Menge in Form saurer Salze in Lösung zu halten. 

Untersucht man das Sediment derartiger Harne, so findet man 
den Kalk namentlich in Form des Dicaleciumphosphates, ferner Cal- 
ciumcarbonat und Calciumoxalat. Krystallinische Abscheidungen von 
Magnesiumsalzen sind augenscheinlich sehr selten. Das Vorkommen von 
Tripelphosphatkrystallen gehört zwar nicht zu dem Bilde der Calcariurie. 
Doch kann sich dasselbe, wie schon oben auseinander gesetzt wurde, 
beim gleichzeitigen Bestehen einer alkalischen Cystitis (z. B. in einem 
der von mir beobachteten Fälle) vorübergehend hinzugesellen. 

Was die Reaktion des Harns bei Calcariurie anlangt, so wird im 
allgemeinen von alkalischem Harn berichtet. Doch hat diese Regel 
Ausnahmen. Auch in sauren Harnen können sich nämlich Nieder- 
schläge von Calciumphosphat bilden, wie auch Lichtwitz hervorhebt, 
ja es hat den Anschein, als wenn manche Formen von Calcariurie, wie 
wir sehen werden, sogar mit einer gewi:sen Hartnäckigkeit an der Pro- 
duktion eines zum Teil sogar stark sauren Harnes festhalten. 
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Diese Harne zeigen oft ein recht reichliches Sediment, das zwar 
selbetverständlich keine Carbonate, dafür aber in um so größerer Menge 
Phosphate und Oxalate enthält. Auffallend ist dabei der sprunghafte 
Wechsel der Menge des Sedimentes sowie auch seiner Zusammen- 
setzung. Überhaupt ist es, wie neuere Beobachtungen zeigen, schwer zu 
sagen, welches eigentlich die Bedingungen sind, unter denen es zum 
Ausfallen der Salze kommt. 

Das eine ist jedenfalls sicher, daß der hohe Ca-Gehalt des Harns 
allein hierfür nicht genügt. Wir kennen nämlich Zustände, die mit 
der Calcariurie nichts zu tun haben und bei denen ganz enorme Kalk- 
mengen durch die Nieren ausgeschieden werden, ohne daß es zur Trübung 
des Harns zu kommen braucht. So fanden Gerhardt und Schlesinger 
z. В. bei einem Diabetiker eine tägliche CaO-Ausscheidung bis zu 1,82. 
Auf der andern Seite konnten wir auch bei Calcariurie feststellen, daß 
an manchen Tagen eine Harntrübung vermißt wurde, an denen die Ca- 
Werte nicht niedriger waren als an andern Tagen, wo bei den gleichen 
oder sogar etwas niedrigeren Werten reichliche Sedimentbildung auftrat. 


Zum Beispiel ergab die Beobachtung an einem unserer Fälle: 


12. VII. 0,95 CaO 2,9 P,O,, wenig Bodensatz; Reakt. sauer. 

14. VII. 0,95 „ 2,4 „ „ , viel Bodensatz, Harn trübe, Reakt. alk. 
16. VII. 0,92 „ 2,5 „ „ , viel Bodensatz, Harn klar Ä 

17. VII. 1,15 „ 2,1 „ „ , Harn klar, kein Ke |на Bauer 
19. VII. 0,98 „ 2,7 „ „ , Harn klar, kein Bodensatz 


Man hat daran gedacht, die Größe des Quotienten СаО: P,O, für 
das Auftreten der Harntrübung verantwortlich zu machen und es ist 
im allgemeinen zweifellos richtig, daß im großen und ganzen die Nei- 
gung zur Entstehung von Phosphatniederschlägen eine um so größere 
ist, je niedriger die P,O,-Werte sind. Im einzelnen jedoch hat sich 
gezeigt, daß sich aus der Größe des Quotienten allein diese Frage nicht 
erklären läßt. So weist z.B. Tobler darauf hin, daß bei dem niederen 
Quotienten von 1:3,7 sein Patient einen klaren Harn entleerte und 
ebenso ein gesunder Kontrollfall mit dem Verhältnis von 1:4,7 keine 
Trübung zeigte, während gleichartige Portionen der Phosphaturiker 
meist trübe waren. In dem gleichen Sinne sprechen die Untersuchungen 
von Renvall am Gesunden, ferner die Mitteilung von Kittlitz (Klem- 
perer), die sich auf Phosphaturiker bezieht. 

Lichtwitz hat dann, ausgehend von der Überlegung, daß man 
zur Klärung der Frage das Verhältnis 


Mononatriumphosphat ~+- Dinatriumphogphat: СаО 
Dinatriumphosphat 


berücksichtigen müsse, Untersuchungen darüber angestelit, wie sich 

künstlich zusammengesetzte Gemische von wäßrigen Mono- und Dina- 

triumphosphatlösungen bei gleichem P-Gehalt in bezug auf ihre Reak- 

tion und bei Zusatz gleicher Mengen Chlorcalciumlösung hinsichtlich 
15* 
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des Auftretens von Trübungen und Bodensatzbildung verhalten. Zur 
Illustration sei die aus der Arbeit von Lichtwitz entnommene Tabelle 
hier wiedergegeben*). 











Tabelle I. 
NaH,PO,- | Na,HPO,- | Reaktion | Wasserstoff- | 5 cm’ Chlorcaloium-Lösung 
Lösung Lösung gegen ionenkonzen- E — 
cm? cm? Lackmus tration Nr. I Nr. II 
4,5 | 0,5 sauer | 5.10-° | Nach einigen Stunden Krystalle 
| | —6 nach 6 Minut. Ора, 
4,0 | 1,0 sauer | 2.10 {- Krystalle | Niederschlag 
3,5 1,5 | sauer : 1,5.10-% mäß. Nd. |} rach e 
0 | эш jo ee en 
2,5 | 2,5 amphoter | 4-10? А — 
2,0 | 3,0 alkalisch | — 
15 33 alkalisch | — _ IR naeh einigen 
1,0 | 4,0 alkalisch _ и | Min. fein- 
0,5 | 45 alkalisch | _ ” flockiger Nd. 


— 


Diese Versuche zeigen also, daß es auch bei saurer Reaktion bei 
der gleichen Konzentration, in der sich die PO, und der Kalk im 
Harn befinden, zur Bodensatzbildung kommt. 

Dies deckt sich mit den praktischen Erfahrungen bei Phosphat- 
urie. Insbesondere zeigen meine eigenen Erfahrungen bei zwei Fällen 
von Calcariurie, daß, wie bereits bemerkt, sogar intensiv saure Reak- 
tion (Lackmus) das Vorhandensein krystallinischer Niederschläge keines- 
wegs ausschließt. So fand sich z. B. noch bei einer Titrationsacidität 
von 38,0 nach Folin ein reichlicher Bodensatz aus Phosphatdrusen 
und Oxalatkrystallen bestehend. Geht die Acidität noch höher herauf, 
so nimmt allerdings die Neigung zur Bodensatzbildung nach unsern 
Erfahrungen ab, wie folgende Tabelle zeigt. 

e т Malt Эше 
1,039 508 380 viel 
0,862 4,38 65,2 Кеіп 
0,703 4,92 45,6 wenig 
0,730 3,64 64,8 kein 
0,955 5,14 49,2 etwas 


сл р до во 
ра pd ра ра pe 


Im allgemeinen wird man also Lichtwitz beipflichten müssen, 
daß für die Entstehung der Niederschlagsbildung noch andere Momente 
als die Reaktion und die Konzentration in Frage kommen und daß 
außerdem sicher das Verhalten der Kolloide des Harns dabei eine maß- 
gebende Rolle spielt. Dafür spricht auch schon die oben genannte Tat- 
sache, daß nach Beseitigung gewisser Lipoide des Harns Trübungen 
entstehen. 

*) L. löst zu diesem Zweck in je 750 com dest. Wasser 6,78 NaH,PO, 1 H,O 
resp. 17,22 g Na,HPO, 12 H,O. Die CaCl,-Lösung I enthält in 750 com Aqua deet, 


1,58 g CaCl,=0,80 g СаО; die CaCl,-Lösung II enthält in der gleichen Menge 
Aqua dest. 0,65 g CaCl, = 0,38 g СаО. 
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Eine schon erwähnte Erscheinung, die offenbar streng an die 
alkalische Reaktion des Harnes gebunden ist, ist das Auftreten des 
Oberflächenhäutchens. Auch wird die Art des Harnsedimentes inso- 
fern durch die Reaktion des Harns beeinflußt, als im sauren Harn 
das Sediment krystallinisch ist und aus schön ausgebildeten Drusen 
von Dicalciumphosphat und Calciumoxalat zu bestehen pflegt, während 
e8 wie auch in unsern Fällen bei alkalischer Reaktion amorph ist und 
in wechselnder Menge Calciumcarbonat zu enthalten pflegt. Wir werden 
später nochmals Gelegenheit haben, auf die Frage der Harnacidität bei 
der Calcariurie einzugehen. 

Stoffwechseluntersuchungen haben ergeben, daß in der Aus-, 
scheidung der Erdalkalien bei dieser Form der Phosphaturie wesentliche 
Abweichungen von der Norm bestehen. Bekanntlich wird normaler 
Weise, wie wir namentlich seit den Untersuchungen von Forster wissen, 
der größte Teil des vom Dünndarm resorbierten Kalkes durch den 
Dickdarm ausgeschieden, während nur ein kleiner Teil den Körper 
durch die Nieren verläßt. Dieser Anteil beträgt etwa 5 bis 10 Proz., 
nach anderen Forschern (v. Noorden-Belgardt, Umber) bis zu 
29 Proz. 

Dieses Verhalten ist bei der Calcariurie, wie Soetbeer zuerst fand, 
in dem Sinne gestört, daß die Vermehrung der Harnkalkwerte auf 
Kosten der Kalkausscheidung durch den Darm erfolgt, daß also der 
Kalkgehalt des Kotes herabgesetzt ist, und Tobler konnte bei einem 
12jährigen Mädchen mit Phosphaturie in einem exakten Stoffwechsel- 
versuch unter Vergleich mit einem normalen Kontrollfall sogar fest- 
stellen, daß die Patientin in einer viertägigen Versuchsperiode um 
genau ebensoviel weniger Kalk durch den Darm ausschied, als dem 
Plus im Harn entsprach (1,56 gegenüber 1,53 СаО). | 

Soetbeer hat auf diesem für die Calcariurie charakteristischen 
Antagonismus zwischen intestinaler und renaler Kalkausscheidung seine 
Hypothese von der kausalen Bedeutung der Dickdarmstörung für die 
Entstehung der Phosphaturie aufgebaut. Hiervon wird weiter unten 
noch zu sprechen’ sein. 

Auch die späteren Stoffwechseluntersuchungen von Umber und 
mir haben diese Eigentümlichkeit der verminderten Kalkausscheidung 
durch den Darm bestätigt. Insbesondere zeigte sich, daß auch beim 
Erwachsenen das gleiche gegensätzliche Verhalten zwischen den Harn- 
und den Kotkalkwerten zu finden ist. 

Es dürfte demnach heute nicht mehr zweifelhaft sein, daß diese 
Eigentümlichkeit der Verminderung der Kalkausscheidung durch den 
Darm zum Wesen des Krankheitsbildes gehört. 

Anders steht es dagegen mit gewissen Einzelfragen auf diesem Ge- 
biete, die eine verschiedene Beantwortung gefunden haben. 

Um die Frage zu klären, wie sich die Kranken mit Calcariurie 
gegenüber einem vermehrten Angebot von Kalk in der Nahrung ver- 
halten, hat als erster Tobler seinen Patienten ein bestimmtes Quantum 
. koblensauren Kalks als Zulage zur Nahrung verabfolgt mit dem Resul- 
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tate, daß sowohl bei den zwei Patienten wie bei dem Kontrollfall eine 
Kalkretention stattfand, allerdings bei letzterem in einem höheren Grade 
als bei den Calcariurien. ; 

Umber hat dann ferner einen Stoffwechselversuch an einem Cal- 
cariuriker angestellt, dem er unter Kontrolle mit einem Normalfall nach 
einer dreitägigen Vorperiode mit kalkarmer Diät während weiterer drei 
Tage täglich 0,31 CaO als Aqua calcis verabreichte Es zeigte sich, 
daß der Calcariuriker sich während der Dauer der Kalkzufuhr insofern 
anders als der Normale verhielt, als bei ihm weder im Harn noch im 
Kot eine Steigerung der Ca-Werte zu finden war, während die Kon- 
‚trollperson von der Kalkzulage 0,249 СаО mit dem Darm ausschied. 
Umber schließt hieraus, daß bei der Phosphaturie im Gegensatz zum 
Gesunden zunächst eine Retention des durch die Nahrung zugeführten 
Kalkes erfolgt, der erst allmählich durch die Nieren abgeführt wird 
und damit die höheren Harnkalkwerte erklärt. 

Dieser Versuch Umbers und seine Interpretation ist in mehr als 
einer Beziehung anfechtbar. Einmal ist die CaO-Ausscheidung seines 
Patienten, wie schon Dünner gezeigt hat, nicht gesteigert (die tägliche 
Menge beträgt nur 0,236), auch ist es unrichtig, aus dem Werte des 
Quotienten CaO ` PO. der bei dem Umberschen Fall 1:29 beträgt, 
wie Dünner es tut, zu folgern, daß trotzdem eine Phosphaturie be- 
stehe, denn derartige Quotienten kommen sogar in noch viel aus- 
gesprochenerer Verschiebung auch beim Gesunden vor (vgl. die Unter- 
suchungen von Renvall). Sodann fehlt, wie Dünner mit Recht her- 
vorhebt, die Nachperiode, durch die erst der Nachweis hätte geliefert 
werden müssen, daß die retinierte Ca-Menge tatsächlich durch die 
Nieren und nicht durch den Darm ausgeschieden wurde. Vor allem 
aber ist der Einwand zu erheben, daß die ganze Versuchsanordnung 
zu wenig den komplizierten Verhältnissen des Kalkstoffwechsels im all- 
gemeinen Rechnung trägt. 

Wir wissen nämlich durch Untersuchungen aus der Noordenschen 
Schule (Herxheimer), daß der normale Organismus große Mengen von 
Kalk, die ihm in Form anorganischer Salze per os zugeführt werden, 
längere Zeit zurückzuhalten vermag. So konnte Herxheimer in einem 
Selbstversuch die Beobachtung machen, daß bei täglicher Verabreichung 
von Kalk als Carbonat von den während einer Woche eingeführten 
68,4 g СаО im Harn und Kot zunächst nur insgesamt 52,5 р erschienen, 
so daß also die Ca-Retention die enorme Menge von 15,9 g in 7 Tagen 
betrug. 

Später hat dann Voorhoeve in sorgfältigen Studien darauf hin- 
gewiesen, wie ungemein kompliziert die Frage des Calciumstoffwechsels 
hinsichtlich der Ausscheidung des alimentär zugeführten Kalkes ist und 
wie auch namentlich bei der Auswahl der normalen Kontrollpersonen 
größte Vorsicht am Platze ist, wenn man nicht Trugschlüssen zum 
Opfer fallen will, eine Bemerkung, die ich vollinhaltlich bestätigen kann. 

Auch beim Gesunden spielen offenbar das Alter, der Erhährungs- 
zustand und besonders die Frage, ob in der dem Stoffwechselversuch 
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vorangehenden Periode eine kalkreiche oder kalkarme Nahrung gegeben 
wurde, eine bedeutsame Rolle. Weiter ist bei diesen Untersuchungen 
zu berücksichtigen, daß die Eliminierung des durch die Nahrung zu- 
geführten Plus an Kalk ziemlich langsam vor sich geht. Auch läßt 
sich im einzelnen Fall schwer übersehen, wie die Resorptionsbedin- 
gungen im Darm beschaffen sind. Abgesehen von den Säureverhältnissen 
des Magensaftes spielen hier die Reaktion des Dickdarminhaltes sowie 
die Menge der im Darm vorhandenen Fettsäuren, wie von -pädia- 
trischer Seite hervorgehoben worden ist, eine Rolle. Alles dies zeigt, 
mit wie außerordentlicher Vorsicht alle derartigen den Kalkstoffwechsel 
betreffenden Untersuchungen zu behandeln sind. 

Meine eigenen im Arch. f. klin. Med. Bd. 122 veröffentlichen Unter- 
suchungen haben nun in mancher Beziehung abweichende Resultate 
ergeben, weshalb an dieser Stelle näher auf sie eingegangen werden 
soll. Es handelte sich um zwei Zwillingsbrüder von 17 Jahren mit 
typischer Calcariurie. Beide Fälle zeichneten sich durch besonders hohe 
Harnkalkwerte bei Beginn der Beobachtung aus, sie schwankten zu- 
nächst um 1,0 g СаО pro die Um die obenerwähnten Fehlerquellen 
bei der Beurteilung des Kalkstoffwechsels sorgfältig auszuschalten, 
wurden die Untersuchungen auf eine möglichst lange Zeit ausgedehnt, 
dieselbe belief sich auf mehrere Monate. 

Bei der Wahl der Kontrollpersonen wurde außer auf genau gleiche 
Kost vor allem auch darauf gesehen, daß sie ungefähr das’ gleiche 
Alter hatten und ferner bezüglich Bewegung und Ruhe genau die 
gleichen Bedingungen erfüllten, wie der in den Versuch eingestellte 
Patient. Auf die Bedeutung des letztgenannten Punktes hat nament- 
Hoppe-Seyler hingewiesen. Auch im Verhalten des Körpergewichtes 
mußte der Kontrollfall dem Calcariuriker genau konform gehen. Aus 
der ausführlichen Darstellung im Arch. f. klin. Med. seien hier auszugs- 
weise einige Daten in Tabellenform wiedergegeben. | 








Tabelle П. 
Kontrolifall Calcariurie W.H. 
Kot- | Ham- |, jGeamt- | Kot- | Harn- Gesamt: 
Datum | СаО СаО Summa — СаО | СаО Summa — 


























20.95. VII. | 4,650 | 2,077 | 6,727 | 1,121 | 4,452 
ae 21 УШ. | 4896 | 1.882 | 6.778 | 1129 | 4518| 5.827 | 10.345 |1724 Lee 
1— 5.711] 4645 | 1599 | 6.244 | 1948 | 4.290 | 4492 | 8.782 | 1,756 J Оше 
1.— 3x |11726 | 1535 113261 | 4.420 | 9.427 | 1,864 | 11.291 let 





5,883 | 10,335 | 1,722 Le 


4.— 6.X. 113,374 | 1,481 |14,855 | 4,951 | 9,819 1,747 | 11,066 | 3,688 }reiche 


10.—16. X. |27,496 | 2,761 130,957 | 4,322 | 20,375 | 3,620 | 23,995 | 3,427 


— 


Ein Blick auf die Zusammenstellung läßt erkennen, daß im Ver- 
halten der Kalkausscheidung dieses Calcariurikers zunächst zwei verschie- 
dene Phasen unterschieden werden müssen, je nachdem sich die Cal- 
cariurie auf ihrem Höhepunkt befindet und abnorm hohe Kalkmengen 
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mit dem Harn ausgeschieden werden oder eine spätere Periode unter- 
sucht wird, in der die Calcariurie im Schwinden begriffen ist und die 
CaO-Werte des Harns sich der Norm nähern. 

In der ersten Periode stehen die Kalkwerte des Kotes nur unbe- 
trächtlich hinter denen des Kontrollfalles zurück. Jedenfalls kann von 
einer Kompensation der vermehrten Harnausfuhr durch verminderte 
Darmausscheidung keine Rede sein. In diesem Stadium scheidet also 
der Patient mit Phosphaturie mehr Kalk aus als der Gesunde. Später, 
wo eine entschiedene Besserung zu konstatieren ist, tritt das umge- 
kehrte Verhalten zutage. Hier bleiben die Kotkalkwerte ganz erheb- 
lich hinter denen des Normalen zurück, so daß infolge der gleichzeitig 
sich vermindernden Harnkalkzablen die totale Kalkausfuhr wesentlich 
kleiner als beim Gesunden ausfällt. 

Mit anderen Worten: Zur Zeit der Besserung des Zustandes 
kommt es beim Calcariuriker zu einer Retention von Kalk. Die gleiche 
Beobachtung ließ sich bei einem zweiten Fall von Calcariurie, dem 
Bruder des ersten Patienten, machen (vgl. die ausführliche Veröffent- 
lichung im Arch. f. kl. Med.). 

Damit ist bewiesen, daß unsere Fälle sich in dieser Frage anders 
als die Patienten Toblers verhalten, teilweise auch im Widerspruch 
zu Umber stehen. Während Tobler wie schon gesagt ein fast mathe- 
matisch genaues Korrespondieren zwischen der vermehrten Harnaus- 
fuhr und der verminderten Kalkausscheidung durch den Darm fest- 
stellte, ist in unseren Fällen von diesem Verhalten nichts zu bemerken. 
Hierin unterscheiden sich unsere Resultate auch von dem Phosphat- 
uriker Umbers, der ebenfalls erheblich weniger Ca durch den Darm 
ausschied (0,283) als sein Normalfall (0,447). 

Wir haben dann, um die Umbersche Behauptung auf ihre Gültig- 
keit für unsere Fälle zu prüfen, weiter untersucht, wie sich die Phos- 
phaturie gegenüber größerer Mengen alimentär zugeführten Kalks ver- 
hält. Es erschien indessen bei diesem Versuch zweckmäßiger und zwar 
im Interesse der Nachahmung natürlicher Verhältnisse, statt einer ein- 
maligen Zulage von Kalk zur Nahrung für 1апрёге Zeit eine kalkreiche 
Diät (21 Milch und 6 Eier pro Tag) zu geben. 

Wie die Tabelle II zeigt, findet tatsächlich, wie schon bemerkt, 
auch in diesem Falle eine starke Zurückhaltung von Kalk im Körper 
des Calcariurikers statt. 













Tabelle IIL 
Kontrolle Calcariurie H.H. 
| Gesamt- Gesamt- 
Datum en en Summa| СаО СаО 
8 a pro Tag pro Tag 























13,374 | 1,481 | 14,855 | 4,951 10,894 | 2,661 | 13,555 oe ach 


10.16. X. | 27,496 | 2,761 | 30,257 | 4,822 |25,534 5,855 | 31,389 | 4487 [Dar 





1,990 





3.— 6. ХП. | 6,723 | 1,237 | 7,960 


kalk- 
2,667 | 1,633 | 4,300 1,075 { arme 
Diät 
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Der Ausfall dieses Versuches liefert demnach, wie es zunächst scheint, 
eine Bestätigung für die Auffassung Umbers. Die letztere erscheint 
jedoch in neuem Lichte, wenn wir die an dem zweiten Fall von Cal- 
cariurie (H. H.) gewonnenen Erfahrungen hinzunehmen. Hierüber gibt 
Tab. III Aufschluß. Auch hier erkennen wir in gleicher Weise wie bei 
dem ersten Fall, daß zwar die Kalkausscheidung durch den Darm, und 
hier in höherem Grade wie bei dem ersten Patienten, vermindert ist, 
ohne daß wiederum indessen ein strikter Parallelismus zwischen Ver- 
minderung der Kotwerte und Ansteigen der Harnzahlen besteht. Das 
Wesentliche aber ist, daß es hier ebenfalls während der Periode der 
Besserung der Phosphaturie zu einer erheblichen Kalkretention kommt, 
obschon gerade in diesem Zeitabschnitt (3. bis 6. XII.) im Gegen- 
satz zu der vorhergehenden Periode eine kalkarme Kost gereicht 
wurde. 

Dies Resultat erscheint deshalb bemerkenswert, da es auf der einen 
Seite zeigt, daß der Phosphaturiker zwar’in der Tat im Vergleich zum 
Gesunden die ausgesprochene Neigung hat, Kalk zu retinieren; auf 
der andern Seite lassen aber die Untersuchungen erkennen, daß diese 
Eigenschaft, soweit unsere Fälle in Betracht kommen, nur in dem 
Stadium in die Erscheinung tritt, wo die Calcariurie eine Besserung 
zeigt und der Ausheilung nahe ist. Im Zusammenhang mit der Tat- 
sache, daß der Calcariuriker in der ersten Zeit mehr Kalk als der Ge- 
sunde ausscheidet, ist diese Erscheinung durchaus plausibel. Man hat 
also in unseren Fällen ein gegensätzliches Verhalten in dieser Frage 
zu unterscheiden, je nach dem Krankheitsstadium, in welchem man 
Patienten unserer Art untersucht. 

Völlig abweichend von dem Umberschen Resultat gestalten sich 
unsere Ergebnisse im Hinblick auf die Hypothese, daß sich die Cal- 
cariurie aus der verzögerten Ausscheidung des vorher retinierten Kalkes 
erkläre. Hiervon ist in diesen Fällen nichts zu konstatieren. Im Gegen- 
teil, gleichzeitig mit dem Einsetzen der Retention sinken die Kalkwerte 
des Harns. Kalkretention und Besserung des Gesamtkrankheitsbildes 
gehen demnach hier Hand in Hand. Es muß späteren Untersuchungen 
vorbehalten bleiben, zu entscheiden, inwieweit die hier mitgeteilten Be- 
obachtungen generelle Bedeutung haben und ob es sich vielleicht in 
unseren Fällen um eine besondere Gruppe von Fällen handelt, die, 
wofür manches zu sprechen scheint, eine gewisse Sonderstellung auf 
dem Gebiete der Phosphaturie einnehmen. 

Inwieweit in den vorstehend beschriebenen Fällen ein Einfluß des 
Kalkgehaltes der Nahrung zur Geltung kommt, werden wir noch unten 
zu besprechen haben. 

Gehen wir zu dem Phosphorsäurestoffwechsel über, so ist aus 
den spärlich vorliegenden Untersuchungen zu entnehmen, daß bisher 
eine Abweichung von der Norm nicht beobachtet wurde. Hierauf 
gründet sich ja die Bedeutung des von Soetbeer aufgestellten Quo- 
tienten СаО:Р,О,, der, wie schon wiederholt hervorgehoben wurde, bei 
der Calcariurie in charakteristischer Weise verschoben ist. Auch wir 
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konnten, wie bereits bemerkt, diese Verschiebung in unseren Fällen 
konstatieren und damit Soetbeers Ansicht bestätigen. 

Immerhin hat aber doch das Studium unserer Fälle uns gelehrt, 
daß diese Auffassung einer Berichtigung bedarf. Wurde nämlich unser 
Calcariuriker für längere Zeit in einen Stoffwechselversuch mit nor- 
malen Kontrollfällen eingestellt, so ergab sich, daß auch die P,O,- 
Werte im Harn eine deutliche, wenn auch nicht beträchtliche Steige- 
rung zeigen, die einen gewissen Parallelismus mit der Ca-Ausscheidung 
erkennen läßt, während auf der andern Seite durch den Darm vom 
Phosphaturiker konstant weniger Phosphorsäure ausgeschieden wird als 
vom Gesunden. 

Dieser Unterschied im P,O,-Gehalt des Kotes ist zu Zeiten recht 
erheblich und beträgt bisweilen bis 2,0 g pro Tag, während er an an- 
dern Tagen erst in der ersten Dezimale erscheint. Tab. IV, in der die 
Summenwerte mehrtägiger Perioden eingetragen sind, zeigt dies in be- 
sonders deutlicher Form. 


Tabelle IV. 
Kontrollfall 






Calcariurie H.H. 










Kot- | Harn- Gesamt- Kot- Нан! Gesamt- 
Dat Summa! PO Summa PO 




































25,210 131 Sg 57,040 | 8,148 











10.—16. X. | 25,470 |27,420| 52,890 | 7,555 к 
29.Х.—1.Х1.| 12,440 |15,580| 23,020 | 7,005 | 9,330 |18,810| 28,140 | 7,035 f ра 

kalk 
8.—6. XII. | 4,872 | 8,900| 13,772 | 3,443 | 1,924 МЮ — 3,231 f arme 


Aus der Tabelle ist auch zu ersehen, wie insbesondere auch in der 
Periode, in der die Gesamtphosphorsäureausscheidung bei der Calcariurie 
annähernd die gleiche wie bei dem Kontrollfall ist, trotzdem die Ver- 
schiebung zwischen Kot- und Harnzahlen bestehen bleibt, und zwar wie 
beim Kalk zugunsten der letzteren. Ganz besonders wichtig erscheint 
uns ferner die Tatsache, daß die vermehrte P,O,-Ausfuhr durch die 
Nieren auch dann noch zu konstatieren ist, wenn die Kalkzahlen des 
Harns bereits wieder zur Norm zurückgekehrt sind, so daß also die 
zwar geringe, aber konstante Steigerung der Phosphorsäuremenge im 
Harn die eigentliche Calcariurie überdauert. 

Daß in dem Zeitabschnitt, wo Kalk retiniert wird, auch weniger P,O, 
von dem Calcariuriker ausgeschieden wird, ist leicht verständlich, ebenso 
wie die Tatsache, daß kein absoluter Parallelismus zwischen den Werten 
für СаО und P,O, besteht, da ja der Kalk nicht nur als Phosphat 
sondern in unsern Fällen zeitweise in reichlicher Menge als Oxalat aus- 
geschieden wurde. 

Die Steigerung der Phosphorsäureausscheidung durch den Harn er- 
klärt uns ein weiteres Phänomen, dem wir bei unseren Fällen begegnen, 
und das die Harnacidität betrifft. 

Auch in dieser Hinsicht weichen unsere Fälle erheblich von 
den bisher gemachten Beobachtungen ab. A priori ist zu erwarten, 
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daB den höheren P,O,-Werten höhere Aciditätszahlen entsprechen. 
In der Tat unterscheiden sich nun die hier in Rede stehenden 
Fälle von den früher beschriebenen Beobachtungen u. a. auch dadurch, 
daß an Stelle der sonst regelmäßig festgestellten alkalischen Harnreak- 
tion, während der längsten Zeit der Beobachtung saurer Harn produ- 
ziert wurde, während alkalische Reaktion nur ganz selten zu konsta- 
tieren war. DBesönders hohe Grade der Acidität wurden in der 
Periode festgestellt, wo eine P- und Ca-reiche Milch-Eier-Diät verab- 
folgt wurde. Nach dem oben über das Verhalten der P,O,-Ausschei- 
dung Gesagten wird dies Verhalten der Harnazidität erklärlich. 

Setzt man nun bei Berechnung der Azidität nach dem Vorgang 
von Folin sowie Magnus-Alsleben die Zahl von 7,1 mg P,O, 


n 
=1ccm 10 Normalsäure ein, so geht aus unsern Fällen hervor, daß die 


berechnete Acidität hinter der tatsächlich gefundenen Titrationsacidität 
zum Teil ganz erheblich zurückbleib. Man wird hiernach in Anleh- 
nung an die Untersuchungen von Magnus-Alsleben den Schluß ziehen 
dürfen, daß gleichzeitig nicht unerhebliche Mengen organischer Säuren 
durch die Nieren ausgeschieden wurden. Welcher Art diese Säuren 
sind, wurde in unseren Fällen nicht ermittelt. 

Nebenbei sei bemerkt, daß die NH,-Werte des Harns nicht erhöht 
waren. Ferner war zu konstatieren, daß die Erhöhung der Acidität 
übereinstimmend mit dem Verhalten der Phosphorsäure noch in eine 
Zeit hineinreichte, wo die Kalkwerte des Harns schon fast wieder 

ormal geworden waren. Inwieweit hier die vermehrte Säureaus- 
scheidung mit der Calcariurie in ursächlichem Zusammenhang steht, 
soll später noch diskutiert werden. 

Um die Erörterungen über die Ausscheidungsverhältnisse bei der: 
Phosphaturie abzuschließen, sei noch hinzugefügt, daß die Kochsalz- 
und Stickstoffausscheidung bei den genannten Patienten von der Norm 
nicht abwich, wie der Vergleich mit der genau in der gleichen Weise 
ernährten gesunden Kontrollperson ergab; auch wurden Belastungs- 
proben mit Kochsalz und Harnstoff per os von den Nieren in nor- 
maler Weise beantwortet. 

Von großer Bedeutung ist ferner für den Stoffwechsel des Phos- 
phaturikers die Frage, wie sich bei ihm die vermehrte Ca-Ausscheidung 
zur ‚Beschaffenheit der Kost, insbesondere zum Kalkgehalt der 
Nahrung verhält. Da bereits bei dem Gesunden die Harnkalkwerte bei 
kalkarmer Kost etwas niedriger als bei kalkreicher Diät ausfallen, so 
lag die Annahme nahe, daß auch bei der Calcariurie durch Verringe- 
rung des Kalkgehaltes der Nahrung es gelingen muß, die renale Kalk- 
ausfuhr einzuschränken. Tatsächlich wird denn auch von den meisten 
Forschern auf die Einhaltung einer Ca-armen Diät bei der Therapie 
der Phosphaturie großer Wert gelegt. 

Aber auch in dieser Frage zeigt die bisher gültige Regel Aus- 
nahmen, wie u. a. die Beobachtung von Kleinschmidt sowie unsere 
eigenen Erfahrungen ergeben. Im Gegensatz zu der bisher be- 
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tonten Abhängigkeit des Kalkgehaltes des Harns von der Qualität der 
Nahrung führten unsere Untersuchungen zu dem Resultat, daß es 
zweifellos Phosphaturiker gibt, die seltsamerweise eine weitgehende 
Unabhängigkeit von diesem Moment erkennen lassen. In besonders 
überzeugender Form tritt diese Tatsache bei dem einen der von uns unter- 
suchten Zwillingsbrüder mit Calcariurie hervor, wo nach einer Periode 
kalkarmer Kost, als die Harnkalkwerte zu sinken beginnen, der Über- 
gang zu kalkreicher Kost nicht nur kein Ansteigen des Kalkgehalts 
des Harns zur Folge hat, sondern vielmehr trotz täglicher Zufuhr von 
großen Mengen Kalk das weitere Absinken der Harnkalkwerte nicht 
zu hemmen vermag*). 

Gehen wir nach diesen Betrachtungen zu der klinischen Sym- 
ptomatologie der Calcariurie über, so ist zunächst hervorzuheben, daß 
in den Krankengeschichten aller bisher beschriebenen Fälle die Be- 
obachtung wiederkehrt, daß die Patienten in mehr oder weniger aus- 
gesprochenem Maße die Stigmata des Neuropathen aufweisen. Nament- 
hch haben die Pädiater mit Nachdruck darauf hingewiesen, daß die 
mit Phosphaturie behafteten Kinder regelmäßig in ausgesprochenem 
Maße nervöse Syndrome aufweisen. 

Von unsern Patienten, die im Jünglingsalter standen, ist hervor- 
zuheben, daß sie sowohl somatisch einen infantilen Eindruck machten 
wie auch geistig zurückgeblieben waren; es bestanden bei ihnen aller- 
hand Zeichen psychischer Alteration, Abnahme der Intelligenz, Neigung 
zu unmotivierter Angst und Schreckhaftigkeit, Ruhelosigkeit usw. 

Weiter begegnet man fast ausnahmslos gewissen Abdominalbeschwer- 
den, die zweifellos zum großen Teil in der physikalischen Beschaffenheit des 
Harns (Ausfallen der Salze) ihre Begründung finden. So wird vielfach 
"über Schmerzattacken im Unterleib, peinigende Sensationen in den 
Genitalien usw. berichtet. Meine beiden Patienten mit familiärer Cal- 
cariurie gaben beispielsweise an, daß sie jedesmal, wenn der Harn eine 
stärkere Trübung zeigte, über eine „kalte Blase“ zu klagen hatten. 
Bei manchen Kranken beherrscht das Vorhandensein von Harnsteinen 
das Krankheitsbild, eine Reihe von Phosphaturikern findet sich daher 
unter dem Krankenmaterial der Chirurgen. 

In einem Teil der Fälle dürften die Leibbeschwerden auf den 
Dickdarm zu beziehen sein, da oft, wie schon früher erwähnt, die 
Erscheinungen einer katarrhalischen Dickdarmaffektion vorhanden’ sind. 
Bisweilen sind auch Darmparasiten gefunden worden (Peyer, Soet- 
beer, de Lange). In vereinzelten Fällen ist ferner von Symptomen 
seitens der Haut die Rede, die scheinbar mit der Harnanomalie in einem 
gewissen Zusammenhang stehen. So beschreibt insbesondere Tobler 


*) Herr Prof. Ibrahim (Jena) hatte die Freundlichkeit mir brieflich mit- 
zuteilen, daß auch er bei einem genau untersuchten Fall von Calcariurie keine 
Abhängigkeit des Harnkalks vom Kalkgehalt der Nahrung feststellen konnte und 
daß es speziell nicht gelang, durch Reduktion des Nahrungskalks den Harnkalk 
deutlich herabzusetzen. 
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starkes Hautjucken bei einem seiner Patienten, das mit dem Klar- 
werden des Harns intensiver wurde. 

Auch Soetbeer konstatierte, daß das Allgemeinbefinden seines 
Kranken sich akut verschlimmerte, als die Harntrübüng verschwand. 
Die genannten Autoren haben denn auch die Vermutung geäußert, daß 
eine Reihe von Krankheitssymptomen darauf zurückzuführen ist, daß 
ihre Patienten in gewissen Stadien Kalk retinieren. Diese Annahme 
scheint auch durch Toblers Beobachtung gestützt zu werden, nach 
welcher ein Kind mit Calcariurie nach Zulage von kohlensaurem Kalk 
zur Nahrung eine Störung des Allgemeinbefindens mit Fieber und rheu- 
matischen Schmerzen in den Extremitäten und Gelenken zeigte, wenn 
auch Tobler selbst diesen Zusammenhang für nicht sicher erwiesen 
hält. Bei unsern Patienten war umgekehrt insofern ein Parallelgehen 
zwischen der Harnanomalie und der Störung des Allgemeinbefindens 
vorhanden, als sich die allgemeinen nervösen Erscheinungen besserten, 
wenn die Harntrübung sich verringerte, während die Retention von 
Kalk, die, wie wir gesehen haben, in manchen Perioden erheblich war, 
in 'keiner Weise ungünstig auf den Allgemeinzustand der Kranken 
wirkte, sondern vielmehr gerade in das Stadium fiel, in welchem aus- 
gesprochenes Wohlbefinden bestand. 

Bisweilen scheint die orthostatische Albuminurie mit der Cal- 
cariurie vergesellschaftet zu sein (Lichtwitz). 

Einen interessanten Beitrag zur Klinik der Calcariurie finden wir 
ferner in einer erst vor ktrzem erschienenen Arbeit von Dünner. 
Dieser beobachtete eine Phosphaturie mit vermehrter Ca-Ausscheidung 
bei einem Erwachsenen im Verlauf einer akut entstandenen Polyneu- 
ritis, wobei übrigens besondere neurasthenische Symptome fehlten. Be- 
merkenswerterweise schwand die Calcariurie, als die Polyneuritis aus- 
heilte. Es handelt sich also um eine vorübergehende Störung von 
kurzer Dauer im Gegensatz zu -der bis dahin geltenden Meinung, 
daß die Phosphaturie ein ausgesprochen chronisches Leiden ist. 

Ähnlich verhält es sich mit den von mir beobachteten Fällen von 
Calcariurie, von denen man zwar nicht mit Sicherheit behaupten kann, 
daß sie akut begannen; wohl aber gingen die Kalkwerte innerhalb der 
relativ kurzen Zeit von wenigen Monaten zur Norm zurück, um, soweit 
dies kontrolliert werden konnte, noch nach Jahresfrist normal zu bleiben. 

Es sei übrigens besonders hervorgehoben, daß die Phosphaturie mit 
vermehrter Kalkausfuhr zum Teil völlig symptomenlos verläuft und 
gelegentlich ganz zufällig vom Arzt entdeckt wird. Hierzu gehören 
Fälle von flüchtiger Calcariurie, für die ich in meiner Arbeit ebenfalls 
ein Beispiel angeführt habe. 

Was das Schwinden der Harntrübung anlangt, so ist, wie auch 
Kleinschmidt bereits hervorgehoben hat, keineswegs gesagt, daß 
damit auch gleichzeitig der Kalk;ehalt des Harns normal geworden 
ist. Vielmehr waren bei seinen beiden Patienten auch zu einer Zeit, 
wo sie schon symptomenfrei waren, die Harnkalkwerte immer noch 
&abnorm hoch. Ähnliches konnte ich.an meinen Fällen konstatieren. 
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Über das weitere Schicksal dieser Art von Phosphaturie ist klinisch 
bis jetzt nichts bekannt. Praktisch dürfte das eine wohl sicher sein, 
daß diese Individuen sämtlich die größte Anwartschaft auf die Ent- 
wickelung von Nieren- und Blasenkonkrementen haben. 

Nach den vorstehenden Darlegungen ergibt sich, daß es auf Grund 
der bisher bekannt gewordenen Daten vor.der Hand schwierig ist, sich 
eine klare Vorstellung über das Wesen der Calcariurie zu bilden, 
um so mehr, als das bis jetzt vorhandene Material recht spärlich 
und lückenhaft ist und ein eingehenderes Studium der Krankheit, das 
vor allem den Eigentümlichkeiten des Mineralstoffwechsels genügend 
Rechnung trägt, sich vorläufig noch in den Anfangsstadien befindet. 
Bei der Seltenheit der Fälle und einer gewissen Schwierigkeit in der 
Durchführung der Stoffwechseluntersuchungen, bei denen u. a., wie wir 
gesehen haben, eine längere Durchführung der 'Kontrolle der Exkrete 
unerläßlich ist, dürfte auch wohl noch geraume Zeit vergehen, bis wir 
zu einem einigermaßen abschließenden Urteil gelangen. Alle Erklärungen, 
die man bisher für das Wesen der Calcariurie herangezogen hat, können 
bei einer eingehenderen Prüfung keineswegs als nach allen Richtungen 
befriedigend angesehen werden. 

Zunächst kann man heute mit Bestimmtheit sagen, daß die von 
Soetbeer aufgestellte These, daß eine Erkrankung des Diekdarmes 
die Ursache der vermehrten Kalkausscheidung im Harn sei, so be- 
stechend diese Theorie auch ist, sich als unhaltbar erwiesen hat. Vor 
allem kennen wir heute zahlreiche Fälle von Calcariurie, bei denen 
nicht die mindesten Zeichen einer Darmaffektion nachweisbar sind. 
Außerdem müßte erst, wie schon von anderer Seite geltend gemacht 
worden ist, der Nachweis geführt werden, daß die erkrankte Dickdarm- 
schleimhaut tatsächlich die Fähigkeit, den Kalk auszuscheiden, in во 
hohem Maß verloren hat, daß den Nieren ein beträchtlicher Überschuß 
von Kalk zufließt. 

Auch die Hyperacidität des Magens, die bei der an erster Stelle 
besprochenen Form der Phorphaturie eine Rolle spielt, kann hier nicht 
zur Erklärung (vermehrte Kalkresorption aus der Nahrung) herange- 
zogen werden; denn viele Fälle zeigen einen völlig normalen Magensaft. 

Dagegen dürfte es kein Zufall sein, daß die Patienten mit 
Calcariurie so gut wie ausnahmslos die Zeichen einer neuropathi- 
schen Konstitution tragen. Namentlich von seiten der Pädiater wird 
immer wieder mit Nachdruck darauf hingewiesen, daß es sich stets um 
nervös stark belastete Individuen handelt, die oft von der Geburt an 
und bevor eine Phosphaturie in Erscheinung tritt, allerhand nervöse 
Symptome zeigen. 

Ferner wird in diesen Fällen oft die unzweckmäßige Ernährung 
(kalkreiche Milch-Eierdiät) als ursächliches Moment genannt. Damit 
würde zugleich das alimentäre Moment eine wesentliche Bedeutung 
für das Zustandekommen der Calcariurie erhalten. Nun ist nicht 
zu leugnen, daß Änderung der Ernährung, bei der die Kalkzufuhr 
herabgesetzt ist, in vielen Fällen eine Besserung erzielt. Indessen 
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zeigt, wie wir gesehen haben, auch diese Regel wiederum Aus- 
nahmen. So machte erst vor kurzem Kleinschmidt an der Hand 
von Untersuchungen an Calcatiuriekindern darauf aufmerksam, daß 
in diesen Fällen Milch- und Kalkzulage zur Nahrung zwar eine Steigerung 
der renalen Ca-Ausscheidung zur Folge hatte, daß aber das erwartete 
Wiederauftreten des Sedimentes ausblieb.e Noch drastischer beweisen 
unsere oben beschriebenen Erfahrungen, daß es Fälle von Calcariurie 
gibt, deren Verlauf von dem Kalkgehalt der Nahrung völlig unabhängig 
ist. Man wird demnach auch die Qualität der Nahrung nicht allgemein, 
wenigstens nicht direkt (s. unten) für die Entstehung der Harnanomalie 
verantwortlich machen können. 

Bei der Ergründung des Wesens der Calcariurie haben wir nun 
noch der weiteren Tatsache zu gedenken, daß die Kalkausscheidung 
durch den Darm bei den Patienten zum Teil erheblich, zum Teil in 
geringem Maße herabgesetzt ist. Hiernach hat es den Anschein, als 
wenn im Organismus des Calcariurikers die Niere gewissermaßen den 
Kalk aus dem Blute abfängt und ihn nicht zum Darme gelangen läßt. 

Klemperer hat daher bekanntlich die Theorie aufgestellt, daß 
die Calcariurie auf einer aktiven, elektiven Tätigkeit der Niere beruht, 
die er mit der Bezeichnung Kalciotropie oder Kalkavidität der Niere 
zum Ausdruck bringt. Der Gedanke an eine aktive Beteiligung der 
Niere, der übrigens schon von. Peyer sowie auch von Sendtner aus- 
gesprochen wurde, scheint nun in der Tat namentlich in den Fällen 
eine Stütze zu finden, bei denen (vgl. Tab. П u. III) zeitweise der Kalk- 
‚gehalt des Kotes keineswegs um so viel verringert ist, als die Steigerung 
der Harnkalkzahlen erwarten läßt. Hier muß man annehmen, daß im 
Gegensatz zum normalen Organismus die phosphaturische Niere, sagen 
wir, ohne etwas zu präjudizieren, für Kalk leichter durchlässig ist als 
unter normalen Verhältnissen. Im einzelnen die Anomalie der Niere 
präzisieren zu wollen, dürfte vorläufig verfrüht sein. 

Ob der von Klemperer herangezogene Vergleich mit der Ver- 
kalkung der Sublimatniere in dieser Frage verwertbar ist, will mir 
fraglich erscheinen, da bekanntlich Ablagerung von Kalk in nekrotischen 
Geweben eine generelle Erscheinung in der Pathologie ist, die unseres 
Erachtens keine Schlüsse für die Lösung des Calcariurieproblems zu- 
läßt. Immerhin ist die Beobachtung Klemperers beachtenswert, daß 
die Sublimatvergiftung des Menschen mit einem erhöhten Kalkgehalt 
des Harns einhergeht. 

Auch unsere eigenen Untersuchungen lassen sich mit allem Vor- 
behalt in dem Sinne verwerten, daß die Nieren eine aktive Rolle im 
Krankheitsbilde der Calcariurie spielen. So ließ sich 2. В. feststellen, 
daß die Calcariuriker nach Verabreichung eines Diuretikums mehr 
Kalk durch die Niere ausschieden, als unter den gleichen Bedingungen 
der Normale. Im übrigen verhielt sich die Niere bei den üblichen 
Funktionsprüfungen normal. | | 

Auch die von uns versuchte experimentelle Erhöhung des Blut- 
kalkspiegels durch intravenöse Zufuhr von Kalksalzen scheint nach 
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ihrem Resultate für die Richtigkeit dieser Auffassung zu sprechen. 
Die von uns vorgenommene Analyse des Blutkalkgehaltes bei Calcariurie 
spricht zwar nicht für eine Erhöhung des Kalkgehaltes des Blutes, doch 
bedarf diese Frage noch einer eingehenden Nachprüfung. 

Die hier mitgeteilten Beobachtungen weisen schließlich noch auf 
eine weitere neue Tatsache hin, die möglicherweise für die Klärung 
gewisser Fälle von Calcariurie, wenn auch wohl nur einer besonderen 
Gruppe, einen b>achtenswerten Hinweis enthält. 

Wie wir gesehen haben, zeichnen sich unsere Patienten ganz im 
Gegensatz zu den bisherigen Erfahrungen durch die hohe Acidität ihres 
Harnes gegenüber normalen Kontrollpersonen aus. Diese Tatsache er- 
hält erhöhte Bedeutung, wenn man die Forschungen von Gerhardt 
und Schlesinger berücksichtigt, die bei diabetischer Acidose auf- 
fallend vermehrte Harnkalkwerte fanden, deren Größe derjenigen bei 
ausgesprochener Calcariurie nicht nachsteht. Beim Diabetes und über- 
haupt bei abnormer Säurezufuhr wird die Steigerung der renalen Kalk- 
ausscheidung mit der ersteren in direkten Zusammenhang gebracht; 
fraglich dürfte dabei sein, ob hier tatsächlich nur die günstigen Re- 
sorptionsverhältnisse der Kalksalze maßgebend sind. Daß die Erhöhung 
der Harnacidität in unseren beiden Fällen ein wesentliches Moment 
ist, geht übrigens auch aus der schon hervorgehobenen Tatsache hervor, 
daß der abnorm saure Harn noch zu einer Zeit produziert wird, als 
die Kalkzahlen des Harns schon fast zur Norm zurückgekehrt sind. 

In engem Zusammenhang hiermit steht weiter die ebenfalls schon 
erwähnte Beobachtung, daß unsere Patienten nicht nur mehr Kalk. 
sondern auch — wenn auch in wesentlich geringerem Umfang — mehr 
Phosphorsäure durch die Niere ausschieden. Diese bisher nicht be- 
kannte Tatsache erklärt aber die Erhöhung der Acidität nur zum Teil. 
während der Rest der im Harn vorhandenen sauren Substanzen wahr- 
scheinlich auf die Anwesenheit organischer Säuren zu beziehen ist. Der 
enge Konnex zwischen Säureausscheidung und abnormer Kalkausfuhr 
ließ sich in unseren Fällen auch durch die Beobachtung zeigen, daß 
die Verabreichung größerer Mengen von Alkali die Kalkkurve des Harns 
prompt zum Sinken brachte. Die gleiche Erscheinung hatten Gerhardt 
und Schlesinger beim Diabetes beobachtet. 

Wie man aus alledem ersieht, ist das Problem der Calcariurie 
wesentlich komplizierter, als es zunächst den Anschein bat*). Auch kann 
man nicht behaupten, daß die Lichtwitzsche Auffassung, nach der 
sich die Calcariurie nach dem Prinzip des allgemeinen Ionengleich- 
gewichtes erklären läßt, mit den hier angeführten Tatsachen nach jeder 
Richtung in Einklang zu bringen ist. 

Ferner muß an dieser Stelle vor allem hinsichtlich der Bewertung 
von Resultaten der geschilderten Art zur Warnung für spätere Unter- 


*) Wie schwierig die hier in Betracht kommenden Fragen sind, geht о. а. auch 
вив der von Jakoby mitgeteilten Beobachtung hervor, daß es bei abnorm starker 
rena'er Kalkausfuhr z. В. bei Ostitis fibrosa gelingt, durch Kalkzufuhr die Nieren 
für Kalk dichter zu machen. 
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sucher mit größtem Nachdruck darauf hingewiesen werden, daß * 
Calcariurien gibt — und ihre Zahl ist augenscheinlich nicht klein —, 
bei denen schon spontan unter der Einwirkung günstiger äußerer Be- 
dingungen die Tendenz zum Absinken des Harnkalkgehaltes besteht, 
die man kennen muß, um nicht irrtümlicherweise Änderungen in der 
Kalkausscheidung auf spezielle Versuchsbedingungen zu beziehen. 

Überblickt man die Kasuistik der genauer untersuchten Fälle in der 
Literatur, so kann man den, Eindruck gewinnen, daß trotz der scheinbar 
großen Übereinstimmung der Fälle untereinander in klinischer Beziehung 
doch gewisse Unterschiede bestehen, die den Gedanken an die Existenz 
gewisser Sondergruppen unter den Calcariurien nahelegen. 

Zunächst zeigt schon der Harnbefund an sich bei dem Vergleich 
der verschiedenen Fälle gewisse Unterschiede, die möglicherweise mehr 
als rein zufälliger Natur sind. So haben wir im Gegensatz zu der alka- 
lischen Beschaffenheit des Harns, die die Regel bildet, Fälle kennen 
gelernt, die mit großer Konstanz an der Ausscheidung eines sauren 
Harns festhalten. Ebenso scheint die vermehrte Phosphorsäureaus- 
scheidung einer bestimmten Calcariurieart eigentümlich zu sein. Im 
Zusammenhang mit dem verschiedenen Verhalten der Harnacidität zeigt 
die eine Gruppe (die meisten bisher beschriebenen Fälle) mit Konstanz große 
Mengen von Carbonaten im Sediment, die naturgemäß bei der anderen, 
der sauren Calcariurie fehlen. 

Auch in der Abhängigkeit von der Nahrung verhalten sich die 
einzelnen Fälle prinzipiell verschieden. Bei den einen geht der Harn- 
befund dem Kalkgehalt der Nahrung parallel, bei den andern finden 
wir Unabhängigkeit von der Ernährung. 

Betrachten wir weiter den klinischen Verlauf, so kann: тап die 
Calcariurien in zwei Gruppen teilen, solche mit akutem Beginn und 
schnellem Abklingen der Harntrübung (Dünner, eigne Beob.) und 
solche, bei denen es sich um einen chronischen Zustand handelt und 
bei denen wenigstens anamnestisch ein plötzliches Einsetzen der Anomalie 
nicht zu eruieren ist. Schließlich wäre noch als weitere Sondergruppe 
die von Dünner bei organischen Nervenleiden beobachtete Calcariurie 
zu nennen, deren Verhalten Hand in Hand mit dem Verlauf der 
Nervenkrankbeit geht. 

Bei der Frage der sogenannten Heilung wird man die Bemerkung 
Kleinschmidts .berücksichtigen müssen, daß in manchen Fällen bei 
exakter Kontrolle der Harnbefunde in der späteren Zeit oft trotz klaren 
sedimentfreien Harns die hohen Harnkalkzahlen anzeigen, daß eine 
wirkliche Heilung nicht besteht und mit dem Auftreten eines Rezidivs 
zu rechnen ist. 

Wollen wir uns heute ein Bild von dem Wesen der Calcariurie 
machen, so müssen wir zunächst entgegen der s. Zt. von Minkowski 
vertretenen Auffassung zu dem Resultate gelangen, daß es sich bei 
der calcariurischen Form der Phosphaturie zweifellos um mehr handelt 
als lediglich um „den Ausdruck einer verminderten Acidität des Harns“. 
Namentlich sind es die verschiedenen in diesem Aufsatz berührten Eigen- 
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tümlichkeiten des Stoffwechsels, die zu der Ansicht berechtigen, daß die 
Caloariurie eine selbständige Anomalie auf dem Gebiete der Stoff- 
wechselkrankheiten bildet. 

Insbesondere legen eine Reihe von Beobachtungen, über die hier 
berichtet wurde, den Gedanken nahe, daß hierbei die Konstitutions- 
frage eine wichtige Rolle spielt. In diesem Sinne sprechen auch ferner 
die von Langstein und von mir gemachten Beobachtungen über das 
familiäre Vorkommen der Calcariurie. . Mindestens ist das konstitu- 
tionelle Moment insofern von Bedeutung, als sich die Calcariurie offen- 
bar, wie hier wiederholt auseinandergesetzt worden ist, fast ausnahms- 
los bei nervös belasteten Individuen einstellt. Es ist also die Entwicke- 
lung der Calcariurie mit der neuropathischen Konstitution augenschein- 
lich eng verknüpft. Bei diesem Zusammenhang kann ferner kein Zweifel 
darüber bestehen, daß nicht etwa erst die abnorme Beschaffenheit des 
Harns das nervöse Syndrom auslöst, sondern umgekehrt, gewisse neuropa- 
thische Individuen sind, wie es scheint, namentlich im jugendlichen 
Alter besonders dazu disponiert, unter gewissen ungünstigen Bedingungen 
gleichzeitig das Bild der Calcariurie zu zeigen. Daß letztere dem 
nervösen Krankheitsbilde subordiniert ist, geht schon daraus hervor, 
daß die Calcariurie vorübergehen oder für einige Zeit schwinden kann, 
während die nervösen Erscheinungen weiter bestehen bleiben. 

Soweit also heute überhaupt schon von einer Durchdringung des 
Calcariurieproblems die Rede sein kann, wird man nach diesen Dar- 
legungen zu dem Schlusse kommen, daß die Calcariurie eine konstitu- 
tionelle Stoffwechselanomalie ist, bei der zweifellos die Störung 
der kalkretinierenden Funktion der Nieren eine bedeutende Rolle spielt 
und für die das Vorhandensein einer neuropathischen Konsti- 
tution eine wichtige Vorbedingung zu sein scheint. 

“Hinsichtlich der Ergebnisse der Therapie der Phosphaturie können 

wir uns an dieser Stelle kurz fassen. Soweit es sich um die erste 
Gruppe von Phosphaturie mit normaler Kalkausscheidung und ver- 
minderter Harnacidität handelt, hat sich die Behandlung, falls gleich- 
zeitig Hyperchlorhydrie besteht, wie schon oben ausgeführt wurde, in 
erster Linie gegen diese zu richten. Über die erfolgreiche Anwendung 
des Atropins zur Steigerung der Acidität des Harns nach dem Vor- 
schlage Umbers haben wir bereits berichtet. Der dauernde Erfolg 
derselben dürfte allerdings an der Unmöglichkeit scheitern, das Atropin 
lange Zeit hindurch zu geben. 

Was die bei der Calcariurie von Klemperer versuchte Su blimat- 
und Oxalsäurebehandlung anlangt,. so ist diese Therapie noch 
nicht über das Stadium des Versuchs hinaus gediehen. 

Im übrigen besteht kein Zweifel darüber, daß Verminderung des 
Kalkgehaltes der Nahrung in zahlreichen Fällen entschieden von Vorteil ist 
(Tobler, Moll, Langstein). Ob es sich dabei nicht bisweilen um eine 
mehr indirekte Wirkung der Diätänderung handelt, die den Zustand 
des Nervensystems günstig beeinflußt, möchte ich dahingestellt sein 
lassen. Denkbar wäre 2. В., daß ein neuropathisches Kind, das längere 
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Zeit mit einer kalkreichen Kost überfüttert wurde, durch Übergang zu 
einer zweckmäßigen Diät in seiner nervösen Verfassung günstig be- 
einflußt wird und auf diesen Umwege auch zu einer Besserung seiner 
Calcariurie gelangt. Jedenfalls stimmen alle Beobachter und nament- 
lich die Pädiater darin überein, daß die günstige Beeinflussung des 
Nervensystems der Patienten in dem therapeutischen Programm an 
erster Stelle zu stehen hat, eine Erkenntnis, der wir uns auf Grund 
unserer eigenen Erfahrungen durchaus anschließen können. Erst jüngst 
hat auch Kleinschmidt auf den vorteilhaften Einfluß aufmerksam ge- 
macht, den bei neuropathischen Kindern bereits der Milieuwechsel ausübt, 
der in seinen Fällen sich als erheblich wichtiger als die Vermeidung 
einer kalkreichen Kost erwies. 


16* 


VI. Schilddrüse und Epithelkörperchen in ihrer 


1. 
2. 
8. 


10. 
11. 


12. 
18. 


Beziehung zu Erkrankungen der Haut. 


Von 
Erwin Pulay-Wien. 





Literaturverzeichnis. 


v. Eiselsberg, Pathologie und Therapie der Schilddrüsenerkrankungen. Ver- 
einsbeil. Deutsch. med. W. 1910. S. 1013. 

Moussu, Influence de l'alimentation thyroidienne sur la croissance. С. г. 8. 
B. p. 241, 1889. 

Luithlen, Über Allgemeinbehandlung der Hautkrankheiten. Vortrag geh. i. 
d. Ges. f. gesamte Therapie. März 1914. 

— Hautveränderungen nach Schilddrüsenexstirpation. Vortrag, geh. i. d. W. 
derm. Ges. 3. Dez. 1913. 

— Sklerodermie. In Mracek P. Handb. der Hautkrankheiten. 8. Wien 1904. 


. Horsley, Die Funktion der Schilddrüse. Eine histor. krit. Studie. Festschrift 


f. R. Virchow 1. Berlin 1891. 


. v. Wagner, Myxödem und Kretinismus. In Hdb. d. Psychiatrie. (Aschaffen- 


burg) 1912. Diskussion zum Vortrag Taussig. Wiener klin. Wochensohr. 
p. 1749, 1911. 

— Über die Folgen der Exstirpation der Schilddrüse. W. m. Blätter. 1884, 
p. 771, Nr. 25. + 


. v. Wagner und Schlagenhaufer, Beiträge zur Aetiologie und Pathologie 


а. endemischen Kreiinismus. 1910. 


. Halpenny, I., and Gunn, I. A., Note on exstirpation of the thyroid gland 


in monkeys. Quart. Journ. exper. Pbysiol. 4, р. 287. 1911. 


. Erdheim, Hautveränderungen nach Ausschaltung der Epithelkörperchen bei 


Tieren. Mitteilung. aus. d. Grenzgeb. 1906. S. 691. 


. Klose, Lamp6 und Liesegang, Die Basedowsche Krankheit. Eine chirur- 


gisch-experimentelle und biologische Studie. Beitrag zur klin. Chir. 7T. 
8. 601. 

— und Liesegang, Bemerkungen zu Bardenhewer: „Erzeugt Jodeinspritzung 
Morbus Basedowii? Arch. f. klin. Chir. 97. 1912. S. 829. 

— und Lampé, Zur experiment. Erzeugung des Morb. Basedow. Zentralbl. 
f. Chir. 1912. Nr. 19. S. 641. Münchn. m. W. 1912. S. 1237. 

Chvostek, Morbus Basedowii und die Hyperthyreosen. Enzyklopädie der klin. 
Medizin. 1917. 

Bardenhewer, Erzeugt Jodeinspritzung Morbus Basedowii? Arch. f. klin. 
Chir. 97. 1912. 8. 729. 

Dauchier, zitiert nach Cederoreutz. 

Vigouroux, Uber die Verminderung des elektrischen Widerstandes bei der 
Basedowschen Krankheit. Ztribl. f. Nervenheilkunde. 10. 1886. S. 705. 


Schilddrüse u. Epitbelkörperchen in ihrer Beziehung zu Erkrankungen d Haut. 245 


14. W. Sterling, Über universelle Alopecie nervösen und plariglandulären Ur- 


15. 
16. 


17. 
18. 
19. 
20. 


21. 


26. 


27. 


29. 
30. 
31. 
32. 
83, 


35. 
36. 
37. 
38, 


39. 


40. 


sprunge. (Zeitschr. f. д. ges. Neur. u. Psych. 84. Н. 1 u. 2.) 

Montgomery und W. Douglass, Die Alopecie der Hypothyreosias. 

H. Petersen, Kongenitale familiäre hereditäre Alopecie auf Basis eines Hypo- 
thyreoidismus. (Derm. Zeitschr. 1916. 

А. Josefson, Atrichia congenita und innere Sekretion. Arch. f. Derm. 128. 
1916. Н. 1. 

Jacquet, L., Nature et traitement de la pelade — La pelade d'origine 
dentaire. Ann. de Dermatol. et de Syphil. 1912. S. 97. 

Jacquet et Rousseau-Decelle, Pelade chez un acromegalique. Bullet. de 
la Soc. Frang. de Dermatol. et de Syph. 24. April 1911. S. 126. 

Meachen and Provis, Case of Alopecia areata et totalis. Proceedings of the 
Royal Society of Medicine. Dermatol. Section. 20. Juni 1912. 

Sabouraud, Nouvelles recherches sur l’&tiologie de Іа pelade. Ann. de Dermatol. 
et de Syph. 1910. 8. 545. 

— Eniretiens dermatologiques. 1913. 

— Pelade et gotre exophtalmique. Ann. de Dermatol. et de Syph. Nr. 3. 1913. 


. Cedercreuiz, Nyare undersögningar angående etiologien till alopecia areata. 


Finska Läkaresällskapets Handb. 1911. S. 285. 


. Adrion, Veränderungen der Kopfschwarte vom Typus der Cutis verticis 


gyrata (Unna) in einem Fall von Akromegalie mit Hypophysentumor. 
Derm. Zbl. 1916 8. 34. 


. Jadassohn, dasselbe. Ebenda.1906. 8. 452. 
. Singer, Zur Pathologie der Sklerodermie. Berl. klin. Wochenschr. 1895. 8. 266 


Wien med. Pr. 1899. 

Silbley, Morphoeid Sclerodermia (Verh. d. Roy. Soc. of Med. vom 18. Febr. 
1915.) Arch. f. Derm. Ref. 1917. H: 9. S. 730. 

Little, E. H., Sklerodermie mit Basedowscher Krankheit. Royal Soc. of 
Med. vom 17. Febr. 1916. 


. Uhlenhuth, Über diffuse Sklerodermie. Americ. Journ. of the med. sciences. 


Sept. 1892. 

Panegrossi, Sclerodermis е gozzo associati a malattia di Parkinson. Cura 
tireoidea. Bollet. della вос. Laincei. 16. S. 46. 

Friedheim, Beiträge zur Kenntnis der Sklerodermie. Leipzig. med. Ges. 189. 
Münchner med. Wochenschr. 7. Mai 1895. 

Newmark, Gesichtsatropbie bei Sklerodermie. Americ. Journ. of the med. 
sciences. Sept. 1892. 

Hectrenen, Ein Fall von Skleroderma diffus. etc. Ztrlbl. f. allg. Path. u. path. 
Anatomie. 1897. Nr. 17. 

Chauffard, Sclerodermie avec h&miatrophie linguale ayant débuté par la 
syndrome de la maladie de Raymond. Саз. des höpit. 1895. S. 818. 


. Mosentin, H., Ein Fall von Sklerodermie, seine Beziehungen zur inneren 


Sekretion und Bemerkung über die Aetiologie dieser Erkrankung. Arch. f. 
Derm. u. Syph. 68. Н. 2. 

Lissogorenko,W., Über die Beziehungen der Sklerodermie zu Schilddrüsener- 
krankungen. Dissert. Basel. 1910. 

Apart et Leblanc, Scolerodermie généralisée; traitement thyreoidien. (Bull. 
Soc. de Pédiatrie 1912. Nr. 1.) 

Roques, Le traitement opotherapique de la sclerodermie. Ann. de dermatol. 
1910. Nr. 6. 

Ravogli, A., Über eine seltene Form der Sklerodermie. (Journ. of out. dis. 
Januar 1917. S. 1) 

у. Notthofft, Neuere Arbeiten und Ansichten über Sklerodermie. Zusammen- 
fassendes Resultat. Zentralbl. f. allg. Path. und path. Anatomie. 9. 1898. 
8. 870. 

Touchard, Recherches anatomo-cliniques sur la sclörodermie généralisée. 
These de Paris 1906. 


246 Erwin Pulay: 


41. 
42. 


48. 


47. 
48. 
49. 


50. 


51. 


52. 


58. 


54. 
55. 


56. 
57. 
58. 


. 59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


65. 


66. 


67. 


Osler, On diffuse scleroderma. Journ. of genito-urinary diseases, 1898. 
Nr. 2u.3. 

Winfield, A case of solerodermia simulating Raynands disease and Addisonii 
disease. Journ. of cut. dis. 22. р. 586. | 

Millard, Sol&rodermie améliorée par arrhénal. Bull. et mém de la вос. med. 
des höpit. de Paris. 8. 1905. 2. 


. Sohwerdt, Weitere Fälle von Sklerodermie behandelt mit Mesenterialdrüsen. 


Münchner med. Wochenschr. 1907. 25. 


. Revitsch, The journ. out. dis. 25. 1907. Nr. 11. 
. Engelen, Schilddrüse und Erythromelie. Deutsche med. Wochenschr. 1907. 


Nr. 40. 

v. Payr, Zur Lehre der multiplen symmetrischen Lipome. Wiener klin. Woohen- 
schr. 1895. Nr. 42. 

Klaussner, Subfasziale Lipome und Schilddrüse. Münchner med. Wochen- 
schr. 1895. p. 348. _ 

Spitzer, Über multiple symmetr. Lipome. Wiener med. Wochenschr. 1906. 
Nr. 15. . 

Beck, S. C., Über anatomische und funktionelle Veränderungen der Schild- 
drüse bei Ichthyosis (Verhandig. der dermat. Gesellsch. X1. Kongr. 119. 
Arch. f. Derm. u. Syph. 1914. S. 359. 

Vincent, Rapports de l’ichthyose avec la dystrophie thyroidienne héréditaire 
ou acquise. Bull. et Revue. Soc. méd. des höp. 20. Nov. 1908. 

Schotten, Über Myxödem und seine Behandlung mit innerlicher Darreichung 
von Schilddrüsensubstanzen. Münchner med. Wochenschr. 1893. Nr. 51 u. 
52. 8. 981 u. S. 1002. 

Leichtenstern, Myxödem und Entfettungskuren mit Schilddrüsensaft. Deut. 
med. Wochenschr. 1894. Nr. 50. 8. 932. 

Virchow, Über Myxödem. Deutsche med. Wochenschr. 1887. S. 108. 

Aschoff, Über einen Fall von angeborenem Schilddrüsenmangel. Deutsche 
med. Wochenschr. 1899. S. 203. \ 

Unna, Demonstration von Schnitten von zwei verschiedenen Myxödemfällen. 
Münchn. med. Wochenschr. 1896. Nr. 25. 8. 602. 

Hirsch, Ein Fall von Myxödem. Berliner klin. Wochenschr. 1888. Nr. 10. 
S. 195. 

Cushier, E., Case of myxoedema with а р. m. examination. Arch. of Med. 
8. 1882. 8. 203. 

Ord, W., On myxoedema, a terme proposed to be applied to an essential 
condition in the cretinoid affection. Med. Chir. Transactions. 61. 1887. 
S. 57. 

Murray, Note on the treatment of myxoedema by hypodermie injections of 
the thyreoid gland of a sheep. Brit. Med. Journ. 10. Oktober 1891. 8. 796. 

Vassale, Intorno agli effetti dell’ injezione intravenose di succo di tiroide 
nei сарі operati di exstirpazione delle tiroide. Riv. sperim. 16. 1891. 
S. 439. 

Howitz, Bidrag til behandling а myxoedem. Forhandl. red. 14 scand. 
Naturforsk. Kjobenhavn. 4.—9. Juli 1832. 

Mackenzie, A case of myxoedema treated with great benefit by feeding 
with fresh thyroid glands. Brit. Med. Journ. 29. Oktober 1892. 


. Fox, E., A case of myxoedema treated by taking extraot of thyroid by the 


month. Brit. Med. Journ. 29. Oktober 1892. 

Schiff, Untersuchungen über die Zuckerbildung in der Leber und der Ein- 
fluß des Nervensystems auf die Erzeugung von Diabetes. Würzburg 1898. 

Verruchien, F., Stoffwechseluntersuchungen nach Behandlung mit glandula 
thyreoidea an Individuen mit und ohne Myxödem. Deut. med. Woohenschr. 
1893. 8. 1037. 

Baumann, Über die Jodverbindungen der Schilddrüse. Mün. med. Wochensohr. 
1896. Nr. 14, 17. S. 309, 398. 


Schilddrüse u. Epithelkörperchen in ihrer Beziehung zu Erkrankungen d. Haut. 247 


68. 
69. 
70. 
71. 
72. 
73. 
74. 
75. 


76. 


77. 


78. 


79. 


80. 


81. 
82. 


. Braumann, Über Schilddrüsenimplantstion bei Myxödem und Kretinismus. 


84. 


Oswald, A., Zur Kenntnis des Thyreoglobulins. Zeitschr. f. phys. Chem. 1901, 
32. H.1u.2. 


Fränkel, S., Über die Wirksamkeit des Thyreoantitoxins. Wiener med. ВІ. 
1896. Nr. 51. 

Caldwell, A note on the effects of intravenous injections of thyroid pressure 
liquid in dogs and cats. Amer. Journ. of physiol. 1912. 30. 8. :42. 
Ewald, С. A., Die Erkrankung der Schilddrüse. Myxödem, Kretinismus. 

2. Aufl. Wien 1909. 

Payr, Transplantation von Schilddrüsenpräparaten in der Milz. Arch. f. klin. 
Chir. 80. 1906. Nr. 3/4. 8.1. 

Stilling, Die Entwickluug transplantierter Gewebe. Verhdl. d. deutsch. path. 
Ges. 1902. 

Bircher, E., Fortfall und Änderung der Schilddrüsenfunktion als Krankheits- 
ursache. Erg. d Path. 1911. Jahrg. 15. S 82. 

Borst und Enderlen, Über Transplantation von Gefäßen und ganzen Organen. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 49. 

Christiani und Kummer, Über funktionelle Hypertrophie der überpflanz- 
ten Schilddrüsenstücke bei Menschen. Münchner med. Wochenschr. 1906. 
Nr. 49. S. 2377. 

Seemann, Über eine neue Methode der Transplantation der Schilddrüse. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 96. 

Carrari, Über Schilddrüsenverpflanzung in verschiedene Organe. Ebenda. 
97. 

Tereschkowitsch, Beitrag zur Transplantation der Schilddrüse. Inaug.- 
Diss. Basel 1909. 

Carrel, A. and Guthrie, C. C., Exstirpation and replantation of the thyroid 


gland with reserval of the circulation. Compt. rend. d. Biol. 59. 1905. 
Nr. 24. 518. 


Müller, Verhandl. d. Chirurg. Kongr. 1908. 
Moszkovicz, dasselbe. 


Deutsche med. Wochenschr. 1909. Nr. 40. S. 1738. 


Rille, Wissenschaftliche Arztegesellschaft. Innsbruck. Sitzung vom 25. 
Februar 1899. 


. Gross, Psoriasis. Handb. f. Hautkrankh. v. Mracek. 
86. 


Léopold. Léen, Psoriasis et rheumatisme chronique. Transformation par 


l’opotherapie thyr6oidienne et testiculaire. Compt. rend. so. Soc. Biol. 
14. 8. 1156. 


Im übrigen seien die ausführlichen Darstellungen über dieses Thema genannt, 


deren genaue Literaturangaben uns im weitesten Maße unterstützten, und von 


denen wir auch den ausgiebigsten Gebrauch machen konnten, namentlich bei den 
therapeutischen Daten. 


Biedl, Innere Sekretion. Urban & Schwarzenberg. 1915. 

Falta, Die Erkrankungen der Blutdrüsen. Julius Springer 1914. 

Chvostek, Morbus Basedowii u. d. Hyperthyreosen. Enzyklop. f. klin. Med. 
Julius Springer 1917. 

Gross, Mraceks Handbuch für Hautkrankheiten. 

v. Zumbusoh, Ergebnisse für Haut- und Geschlechtskrankheiten v. Jesionek 
1910. 

Cedercreutz, Dasselbe. 1914. (Einfluß der inneren Sekretion auf Haut 
und Adnexen.) 

v. Wagner-Jauregg, Die Schilddrüse im Lehrbuch f. Organotherapie von 
Bayer und Wagner. 

Cassierer, Vasomotorisch-trophische Neurosen. 

Förster, О. H., Milwaukee. Die Beziehung der inneren Absonderung zu 
Hautkrankheiten. Arch. f. Derm. et Syph. 112. Н, 11. 8. 917. 


248 Erwin Pulay: 


Scholtz, Myxödem. 
Poor, Fr. v., Über die Beziehungen einiger Hautkrankheiten zu der „inneren 
Sekretion“. Deutsche med. Wochenschr. 57. S. 27, 28. 
Die nicht näber angeführten Literaturstellen sind in den eben zit. Werken 
zu ersehen, denen sie entnommen. 


Die Erkenntnis der innigen Beziehungen, die zwischen den Ver- 
änderungen an der Haut und den inneren Störungen bestehen, haben 
zu einer Neuorientierung unserer bisherigen Betrachtungsweise in der 
Dermatologie führen müssen. Während seit der strengen Abgrenzung 
der Dermatologie als einer Spezialwissenschaft im Sinne von Hebra jede 
Dermatose als ein örtlich lokalisiertes Leiden aufgefaßt wurde, erweist 
sich uns heute der Versuch, die Pathogenese mancher Dermatosen viel- 
mehr aus der innigen Beziehung, die zwischen den verschiedenen Or- - 
ganen zueinander zu bestehen scheint, erklären zu wollen, ale eine Not- 
wendigkeit. 

Die Lehre von den Drüsen mit innerer Sekretion mußte für die 
Auffassung vieler pathologischer Prozesse von ungeheurem Einfluß werden 
und eröffnet vielversprechende Perspektiven. Und wenngleich so manche 
bedeutende Erkenntnis durch die Erschließung dieses so weiten Ge- 
bietes heute bereits als gesichert betrachtet werden darf, und wenn wir 
auch glauben, zur Behauptung berechtigt zu sein, daß die prinzipiellsten 
Lebensprozesse von den endokrinen Organen in unbedingter Abhängig- 
keit stehen, so wissen wir trotz alledem noch recht wenig Positives von 
diesen Organen, um ihren Einfluß auf die Lebensprozesse in unserem 
Normalorganismus resp. deren Wirkung für die Pathologie klar sehen 
oder fassen zu können. Daher mag vielleicht der Versuch als verfrüht 
erscheinen, heute bereits Zusammenhänge zwischen endokrinem System 
und der Pathogenese mancher Dermatosen feststellen zu wollen, jedoch 
scheinen gewisse Tatsachen für eine solche Relation zu sprechen. 

Im folgenden sollen die Schilddrüse und die Epithelkörperchen, dem 
heutigen Stande unseres Wissens entsprechend, in ihrer Beziehung zu 
den Hauterkrankungen besprochen werden. Es soll versucht werden, 
vor allem festzustellen, welche Veränderungen der Haut in einen kau- 
salen Zusammenhang mit Störungen der Schilddrüsentätigkeit zu bringen 
sind; weiter soll untersucht werden, inwieweit die heute betriebene 
Organotherapie (Schilddrüsentherapie) wissenschaftlich fundiert ist und 
dadurch ihre Berechtigung hat, um schließlich durch kritische Ana- 
lyse, einerseits über die bestehenden Zusammenhänge Klarheit zu 
gewinnen, andererseits aber vielleicht zu neuen therapeutischen Aus- 
blicken zu gelangen. Vorwiegend wird unsere heutige Betrachtung nach 
der therapeutischen Seite hin orientiert sein. Im Laufe unserer Unter- 
suchungen wird es sich oftmals als notwendig erweisen, nach mancher 
Richtung hin an den herrschenden Ansichten Korrekturen anzubringen. 
Es wird sich nachweisen lassen, daß auf diesem Gebiete weit mehr mit 
Hypothese als mit klinisch gesicherten Tatsachen gearbeitet wird, so 
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daß auch in diesen Fragen vorschnell Verallgemeinerungen Platz greifen 
statt ruhiger klinischer Sonderforschung. 

Wollen wir die therapeutischen Einflüsse der Organpräparate näher 
studieren und uns Rechenschaft geben, inwieweit sie für die Pathogenese 
der Dermatosen in Anwendung kommen, so müssen wir uns vor allem 
Klarheit schaffen, einerseits über die Hautveränderungen, die als Folge 
von Funktionsstörungen der Schilddrüse einmal im Tierexperiment, das 
andere Mal in der Klinik uns begegnen. Endlich werden die nach dieser 
Richtung hin zielenden therapeutischen Resultate einige Rückschlüsse 
gestatten. Dadurch gliedert sich von selbst die Arbeit in drei Teile. 


a) Was erfahren wir aus dem Tierexperiment ? 


Thyreoidektomie setzte bei verschiedenen Tieren verschiedenste Er- 
scheinungen oft sogar heterogenster Art. Von Eiselsberg!) beob- 
achtete an thyreoidektomierten Schafen ein auffallend schlecht ent- 
wickeltes Vließ, an jungen schilddrüsenlosen Kaninchen eine schlechte 
Haarentwicklung. Ziegen zeigten hingegen Vermehrung des Haarwuchses. 
Bei Schafen und Ziegen war die Verkümmerung des Hornes gleich in- 
tensiv. Moussu’) beschreibt das Entstehen kahler Hautstellen und die. 
Bildung von infiltrierten Hautfalten bei Schilddrüsen operierten Schweinen. 
Bei einigen Schweinen mußten die langen und dicken Borsten auffallen. 
An thyreoidektomierten Hunden ließen sich Anomalien der Zähne im 
Sinne einer Minderentwicklung und das gehäufte Auftreten von Ek- 
zemen konstatieren. Luithlen?) zeigte, daß an Katzen nach Exstir- 
pation der Schilddrüse eine gesteigerte Reaktion der Haut gegen äußere, 
entzündungserregende Reize auftritt. Es traten bei thyreoidektomierten 
Katzen alle durch Reizüng bedingten Symptome stärker in Erscheinung. 
In diesen Versuchen erblickt Luithlen einen Parallelismus gegenüber 
der Beobachtung, daß nach Exstirpation der Schilddrüse trophische Ver- 
änderungen der Haut auftreten. Weiters konnten myxödematöse Ver- 
änderungen nach Schilddrüsenexstirpation durch Horsley‘) an Affen, 
durch Moussu an Schweinen, Ziegen und Schafen und durch v. Wagner’) 
an Katzen beobachtet werden, während Biedl diese Beobachtungen 
nicht machen konnte. Nach Biedl führt die Exstirpation der Schild- 
drüse zu trophischen Störungen, wie verstärktem Haarausfall, trockener 
Epidermis und Neigung zu Ekzemen. Halpenny’) konnte die Befunde 
Horsleys an Affen nicht bestätigen; у. Wagner und Schlagenhaufer‘®) 
wiesen in der Cutis von Ziegen, welche in den frühesten Lebensmonaten 
thyreoidektomiert wurden, eine mucinähnliche Substanz nach, während 
dieselben Autoren an thyreoidektomierten Hunden neben den für das 
Myxödem charakteristischen Veränderungen der Haut noch die Existenz 
einer eigenen kolloidalen Substanz, die sich von den Bindegewebsbalken 
scharf abhebt, beschreiben. 

Erdheim°) konnte Vernderungen an den Zähnen neben starkem 
Haarausfall bei Ratten nach Exstirpation von Epithelkörperchen be- 
obachten; auch die Veränderungen an der Haut, die bei Menschen mit 
Tetanie zu beobachten sind, sprechen im gleichen Sinn wie Erdheims 
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Tierexperimente für die Bedeutung, die den Epithelkörperchen für die 
ektodermalen Gebilde zukommt. So finden sich bei Tetanie neben Haar- 
ausfall und Pigmentanomalien vorwiegend Veränderungen an Nägeln und 
Zähnen. Während im Tierexperiment das Studium der Verhältnisse 
nach Schilddrüsenexstirpation möglich war, liegen diese Verhältnisse bei 
Versuchen nach der entgegengesetzten Richtung, nämlich Hyperthyreoi- 
dismus zu setzen, ungünstiger. Trotz der Versuche von Klose, Lampe 
und Liesegang’), die an reinrassigen inzüchtigen Terriers frische Schild- 
drüsenpreßsäfte intravenös injizierten, gelangt Chvostek!) in seiner 
letzten Arbeit zu dem Endergebnis, daß der Nachweis eines experimentell 
durch Schilddrüsenzufuhr beim Tier erzeugbaren Morbus Basedowii nicht 
erbracht sei. Klose, Lampe und Liesegang beobachteten bei ihren 
Versuchen von Hauteymptomen bloß diffusen Haarausfall, doch konnten 
ihre Beobachtungen weder durch Biedl noch durch Bardenhewer'') 
Bestätigung finden. Ä 

Fassen wir die durch das Tierexperiment gewonnenen Resultate 
kurz zusammen, so können wir konstatieren, daß nach Schilddrüsen- 
exstirpation Symptome gesetzt werden, die teilweise an die des Myxö- 
dems erinnern, vorwiegend aber die Adnexe der Haut, in erster Reihe 
die Haare, betreffen. Eindeutig sind die Resultate nicht, da sie von 
Individuum zu Individuum variieren und demnach an den verschiedenen 
Tieren verschiedene, oft entgegengesetzte Symptome setzen. Experi- 
menteller. Hyperthyreoidismus scheint durch nichts erwiesen zu sein. 
(Chvostek.) 


b) Was lehrt uns die Klinik und die Therapie ? 


Klinisch tritt die Schilddrüse im wesentlichen in zwei Formen in 
die Erscheinung: im Hpyperthyreoidismus, als dem Morbus Basedowii, 
und im Hypothyreoidismus, dem Myxödem. Betrachten wir zuerst die 
Hautveränderungen resp. Erkrankungen der Haut, welche als dem Morbus 
Basedowii zugehörig gemeiniglich beschrieben werden. Die Haut des 
Basedowikers ist gewöhnlich durch Zartheit, Geschmeidigkeit, leichte Er- 
rötbarkeit und reichlicheren Feuchtigkeitegehalt charakterisiert. Die 
Schweißsekretion ist fast in allen Fällen vermehrt. jedoch unterliegen 
auch die Schweiße sowie die übrigen Symptome des Morbus Basedowii 
starken Schwankungen. Als ein weiteres Symptom wäre die Herab- 
setzung des elektrischen Leitungswiderstandes zu erwähnen. Chvostek, 
Daucher'?) haben die Änderung des Hautleitungswiderstandes vorerst 
beschrieben und führen dieselbe auf die abnorme Durchfeuchtung und 
Durchblutung der Haut zurück. Chvostek und Vigouroux'?) be- 
obachteten, daß der Hautleitungswiderstand rascher absinkt und das 
relative Widerstandsminimum viel tiefer liegt, als unter gleichen Ver- 
hältnissen bei normalen Menschen, dafür wird das absolute Widerstands- 
minimum bereits bei viel geringerer elektromotorischer Kraft erreicht, 
da es tiefer liegt als in der Norm. Die Änderung des Hautleitungs- 
widerstandes kann als ein feststehendes Symptom des Morbus Basedowii 
angesehen werden (Chvostek, Martius, Möbius, беба, Ѕер1ав, Silvan, 
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Wolfenden, Stepeta u. al Die Ursache der Herabsetzung des Haut- 
leitungswiderstandes sehen Martius, Eulenburg, Jolly unter anderem 
in der zarten Beschaffenheit der Cutis, Vigouroux in der stärkeren 
Blutfülle, Kahler, Martius und Möbius in der stärkeren Durchfeuch- 
tung der Haut. Bethmann, Dietisheim unter anderem beobachteten 
Herabsetzung des Hautleitungswiderstandes auch bei trockener Haut? so, 
daß auch wir die stärkere Durchfeuchtung nicht als maßgebend an- 
sprechen wollen. Neben der allgemeinen Beschaffenheit der Haut, der 
wir beim Morbus Basedowii begegnen, werden allgemein als Basedow- 
Symptome der starke Haarausfall und die reichlichen Hautpigmentie- 
rungen angesprochen. Was nun die Pigmentierung beim Morbus Basedowii 
anlangt, so unterscheiden wir zwei Gruppen: Pigmentierungen wie beim 
Morbus Addisonii und’ Pigmentierungen wie bei Genitalaffektionen 
(Chvostek). Oppenheim, Eulenburg sprechen jene Fälle von Pig- 
mentierungen vom Typus des M. Addisonii als Kombinationsformen 
von Basedow und Addison an. Nach derselben Richtung sind die Ar- 
beiten von Begbie, Friedreich und Chvostek sen. orientiert, wäh- 
rend Kraus, у. Neußer, Osler usw. eine intensive Verfärbung des . 
ganzen Körpers beschreiben mit starker Verfärbung an den Prädilektions- 
stellen, wie sie für M. Addisonii charakteristisch sind, also Gesicht, Hals, 
Axilla, Brustwarze, Genitale und Schleimhäute. Ein Teil der Autoren 
beschreiben die abnorme, Pigmentierung als mit den ersten Erscheinungen 
des M. Basedowii auftretend (wie Friedrich Müller, Burton, Hirschlaff 
usw.), während andere Autoren wie Chvostek sen, Davis, Hirsch 
unter anderem Pigmentierungsanomalien auf der Höhe des М. Basedowiüi 
beobachten konnten. Hervorzuheben wäre hier schon die Beobachtung 
Wests, der halbseitige Pigmentierung beim Morbus Basedowii beschreibt, 
welcher Befund für die Beteiligung des Sympathicus mit Entschieden- 
heit zu sprechen scheint. In die zweite Gruppe von Pigmentierungen 
gehören jene Fälle, bei welchen sich hauptsächlich die Pigmentierung an 
den Augenlidern, am Mund und dessen Umgebung lokalisieren. In 
diesen Fällen beobachtet man eine leicht dunklere Verfärbung mit einem 
Stich ins Blaubraune der Oberlider oder besonders der unteren Lider, 
„Nach oben hin findet diese Verfärbung am häufigsten mit den Augen- 
brauen ihre Abgrenzung, geht nach innen gegen den Nasenrücken zu 
und nach unten bis zum Augenhöhlenrande.*“ Diese eigentümlichen ` 
Pigmentierungen sind hauptsächlich von Jellinek, Teillais als Basedow- 
symptome beschrieben. Wir finden aber außerhalb des М. Basedowii 
noch bei einer Reihe von Prozessen der Genitalsphäre die gleichen Pig- 
mentanomalien beschrieben, einmal nach sexuellen Vorgängen, das andere 
Mal bei geschlechtskranken Frauen und schließlich im Klimax (Chvostek.) 
Diese Beobachtungen sprechen mit gewisser Wahrscheinlichkeit dafür, 
auch in diesen Fällen eine Drüsenstörung zu supponieren, wenngleich die- 
selbe nicht durch eine Drüse allein gesetzt sein dürfte, sondern Folge eines 
pluriglandulären Prozesses ist. Sattler spricht von 18 Proz., Jackson 
und Mead von ca. 38 Proz. und A. Kocher von ca. 30 Proz. Pigment- 
anomalien bei M. Basedowii. A. Kocher beschreibt nun die wichtige 
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Beobachtung: 1. Daß die Pigmentierung parallel den übrigen Symptomen 
des M. Basedowii Remissionen unterworfen ist und 2. daß er bereits 
am 3. bis 5. Tage nach Schilddrüsenoperationen Aufhellungen der Pig- 
mentierungen beobachten konnte. Er sieht in den Pigmentierungen ein 
Symptom des M. Basedowii und will den Zusammenhang mit dem 
M. Addisonii nicht akzeptieren. Dafür scheint ihm ein schwerer Fall von 
Morbus Basedowii zu sprechen, bei dem hochgradige Atrophie des 
Nebennierenmarkes zu konstatieren war, ohne daß sich auch nur eine 
Spur von Pigmentierung gezeigt hätte. Nach den jüngsten experimen- 
tellen Untersuchungen Blochs scheint nun diese Frage als gelöst, in- 
dem Bloch für die Pigmentbildung fermentative Prozesse (Dopaoxydase) 
verantwortlich macht. | 

Als ein weiteres Symptom, das zum M. Basedowii in Beziehung 
gebracht wird und am häufigsten zur Beobachtung gelangt, ist der Нааг- 
ausfall. Derselbe betrifft die Kopfhaare, seltener die Barthaare, Axillen 
und Mons veneris. Greenhord, Kocher, Muray usw. beschreiben 
Ausfall der Augenbrauen und Augenwimpern, während Barnes, Ber- 
liner usw. totalen Haarverlust beschreiben. Abnorme Behaarungsver- 
hältnisse sind ein relativ seltener Befund, wurden von Kocher in einem 
Fall zur Zeit der Verschlimmerung beobachtet und in der Literatur 
namentlich in einem Falle vonChvostek beschrieben. Im FalleChvosteks 
soll das Wachsen der Haare im Gesicht nach Angabe des Kranken 
noch vor dem Einsetzen der Erkrankung aufgetreten sein. A. Kocher 
spricht von ca. 75 Proz. Haarausfall bei M. Basedowii und will für Alopecia 
totalis 25 Proz. annehmen. Nach dem Bericht der Berner chirurgischen 
Klinik soll nach operativ geheilten M. Basedowii-Fällen vollständige Re- 
generation des Haarausfalles eingetreten sein. Ein sehr interessantes, 
allerdings nicht häufiges Symptom ist sowohl das Erbleichen der Haare, 
als auch das akute Erblassen der Kopfhaare und auch das Ergrauen. 
Wenngleich auch diese Symptome als von der Schilddrüse abhängig ge- 
führt werden, so muß konstatiert werden, daß die Ursache des Нааг- 
ausfalles bei М. Basedowii nicht klargestellt ist. Inwiefern die übrigen . 
endokrinen Organe Einfluß auf die Behaarung nehmen, andererseits welche 
Bedeutung konstitutionelle Momente für Behaarungsanomalien abgeben, 
läßt sich heute mit Sicherheit nicht sagen. Eines muß aber mit allem 
Nachdruck betont werden: sowie in der internen Medizin spielen auch 
in der DermatologiekonstitutionelleMomenteeinemaßgebende 
Rolle, und vielleicht ist es nicht unangebracht, an dieser Stelle einer- 
seits auf die eminente Bedeutung des konstitutionellen Faktors für die 
Pathogenese der Dermatosen hinzuweisen, andererseits auf den gänz- 
lichen Mangel einer derart orientierten Betrachtungsweise aufmerksam 
zu machen. Wenn man sich die Basedowiker näher ansieht, so gehört 
der größte Teil derselben in jene Gruppe von Individuen, die einem oft- 
mals in der Praxis mit dem Sympiomenkomplex der Seborrhoe begegnen. 
Es würde hier den Rahmen der diesmaligen Betrachtung weit über- 
schreiten, wollte man auf diese Beziehung näher eingehen. Betont soll 
aber werden, daß die Seborrhoe eine exquisit konstitutionelle Erkrankung 
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darstellt, eine Erkrankung, für die die Drüsen mit innerer Sekretion 
sicher einen bedeutenden Faktor abgeben.*) Gerade der Haarausfall 
stellt Anforderungen an den Arzt, die die Grenze des Spezialfaches er- 
weitern lassen. Gerade beim Haarausfall ist es die erste Bedingung 
neben der genauen Untersuchung der Kopfhaut, des Haares und dem 
mikroskopischen Haarbefund sich auch immer gleichzeitig das ganze In- 
dividuum genau zu besichtigen. Nur in den allerseltensten Fällen, wie 
bei Favus, Herpes tonsurans, Alopecia areata luetica usw. haben wir 
es mit einer streng lokalisierten Hauterkrankung zu tun, während für 
den größeren Teil der Fälle das Effluvium capillitii bloß ein Symptom 
einer allgemeinen Erkrankung darstellt. Wenn auch in der überwiegen- 
den Mehrzahl der Fälle die Seborrhoe als letzte Ursache für den diffu- 
sen Haarausfall in Betracht kommt, so ist damit für die Auffassung 
der Seborrhoe noch sehr wenig gesagt, andererseits aber kommen sicher- 
lich noch andere Faktoren in Betracht. So sind wir schon seit langem 
gewohnt, in Fällen von plötzlichem Effluvium capillitii genaueste All- 
gemeinuntersuchungen vorzunehmen, und je sorgfältiger man untersucht, 
desto stärker ist der Eindruck, daß man es in den meisten Fällen mit 
einer abnormen Konstitutionsbeschaffenheit des Individuums zu tun hat, 
die die Individuen eben, oft auf ganz unbedeutende Reize, mit Haar- 
ausfall reagieren läßt. So kommen unserer Erfahrung nach vor allem 
neben der Seborrhoe, für die wir auch eine abnorme Konstitution sup- 
ponieren, neben nervösen Reizen in erster Linie Apicitiden, Eiterprozesse in 
den Tonsillen, Stoffwechselstörungen und nicht zuletzt verschiedenartigste 
innersekretorische Störungen in Betracht. Es sei gleich hier vorweg- 
genommen, daß wir auch bei Myxödem wie auch bei operativer Athyreose 
dem Haarausfall als einem konstanten Symptom begegnen können. Da- 
mit ist schon implicite gesagt, daß wir nicht in einer Funktionsstörung 
der Schilddrüse nach einer bestimmten Richtung hin, also in einer 
Hyper- oder Hypofunktion allein das ursächliche Moment für das Efflu- 
vium zu suchen haben werden. In einer großen Anzahl von Fällen 
handelt es sich vielmehr um eine abnorme Konstitution im Sinne Bauers 
und eine, vielleicht dieser Konstitution entsprechenden Funktionsstörung 
der endokrinen Drüsen. Doch möchten wir auf Grund unserer Erfah- 
rungen mit aller Reserve davor warnen, von einer bestimmten Art der 
Funktionsstörung heute schon zu sprechen; wenngleich in einer großen 
Zahl von Fällen der Haarausfall ein Symptom der Hyperthyreose dar- 
stellt, so verfügen wir über gleichzeitig beobachtete Fälle, für die die 
Annahme einer Unterfunktion nicht nur der Schilddrüse allein als ge- 
rechtfertigt erscheint. An dieser Stelle seien zwei Fälle von totaler 
Alopecie erwähnt, die wir gerade in letzter Zeit zu beobachten Gelegen- 
heit hatten. Der eine Fall betrifft eine 42 jährige Frau, die laut ihren 
Angaben infolge einer starken Erregung plötzlich alle Haare verlor. Die 
genaue klinische Untersuchung ergab bis auf eine erhöhte Erregbarkeit 


*) Von größtem Interesse scheinen nach dieser Richtung hin die Beobach- 
tungen Weidenfelds, der während und nach der Schwangerschaft bedeutende 
Grade von Besserungen der Seborrhoe eintreten sah. 
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des ganzen Vasomotorensystems, Steigerung der Reflexe, Neigung zu 
Tachycardie und Schweiß einen negativen Befund. Langjährige örtliche 
Behandlung des Kopfes erwies sich als gänzlich ergebnislos.. Wir eelbe 
bekamen diesen Fall vor ca. einem halben Jahre zur Behandlung, konnten 
auf Grund unserer Untersuchung eine abnorme Konstitution und zwar 
im Sinne eines Status degenerativus Bauer feststellen. Schilddrüse 
war, soweit man es klinisch entscheiden konnte, minder entwickelt. Das 
Eingehen in die Krankengeschichte ergab eine Trägheit der Darm- 
tätigkeit. Dieselbe faßten auch wir als ein Teilsymptom des status 
degenerativus auf. Wir supponierten eine Unterfunktion der Schilddrüse. 
Von diesem Gesichtepunkte aus geleitet, schlugen wir eine Therapie ein, 
die intern in Verabreichung von Schilddrüsentabletten vorsichtig ein- 
schleichend, abwechselnd mit Calciumpräparaten bestanden hat, und lokal 
in Zufuhr von Arsen in Form einer Arsenpaste und Jod in Form von 
Pinselungen mit Jodtinktur. Der Erfolg war ein auffallender. Während 
Patientin vor einem halben Jahre haarlos war, ist bereits der Kopf jetzt 
voll behaart, die Haare, wie ja nicht verwunderlich, zuerst grau; um nach 
der ersten Abstoßung mit dem normalen Pigment zu erscheinen. 

Der zweite Fall betrifft ein 17 jähriges Mädchen, das, ohne je vor- 
her krank gewesen zu sein, plötzlich an starkem Effluvium erkrankte, 
um innerhalb von vier Wochen das ganze Kopfhaar zu verlieren. Auch 
in diesem Falle bestand Status degenerativus, gezeichnet durch Hyper- 
plasie der Zungengrundfollikel, Hypertrophie der Tonsillen, beiderseits 
mit Eiterpfropfen durchsetzt, Apicitis bilateralis, asthenisches Herz 
(Tropfenherz). Da vielfach spezialärztliche Behandlung ohne jeden Er- 
folg blieb, wurden auch wir aufgesucht und konnten durch die Allge- 
meinuntersuchung — es bestand trockene Haut, empfindliche Haut und 
zwar Mangel an Dermographismus, jedoch intensiver, Juckreiz bei den 
kleinsten Berührungen, die Haut selbst ansemisch — vorangehend geschil- 
derten Befund erheben. Wir veranlaßten Tonsillektomie beiderseits. Liege- 
mastkur in Höhenluft, verabreichten vorsichtig steigend Schilddrüsen- 
tabletten, ließen lokal leichte Reize wirken, wie Resorzinspiritus, Salizyl- 
alkohol, Teerpräparate, Quarzlichtbestrahlung, um endlich durch inten- 
sive Jodpinselungen einen eindeutigen Erfolg erzielen zu können. Patientin 
ist in der Lage, ohne Perücke zu gehen und sich bereits einen kurzen, 
aber vollen Zopf flechten zu können. Die beiden Fälle mögen bloß als 
ein Hinweis betrachtet werden, wie notwendig es ist, in jedem Falle 
die Dermatose nicht von der Allgemeinbeschaffenheit des Individuums 
losgetrennt zu betrachten, sondern in ihr vielmehr bloß ein Symptom 
einer Allgemeinstörung zu erblicken. Wir glauben, behaupten zu können, 
daß es keinerlei Störungen im Organismus gebe, ohne daß 
dieselben in der Haut ihre Veränderung setzen würden. Diese 
Veränderungen als Ausdruck der jeweiligen Störungen zu fassen, soll 
das Ziel unserer Betrachtungsweise werden. 

Wir begegnen dem Haarausfall auch als einem häufigen Symptom 
bei Infektionskrankheiten, ohne über die näheren Zusammenhänge Ge- 
naueres zu wissen. Im Verlaufe unserer Untersuchung wird es sich 
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aber zeigen, daß unseres Ermessens der Haarausfall niemals in Ab- 
hängigkeit zu einer bestimmten Drüsenstörung gebracht werden kann, 
sondern unserer Vorstellung nach, der Haarausfall eine der Formen 
darstellt, in welchen die Sympathicusreizung in die Erscheinung tritt. 
Im letzten Grund ist für das Effluvium capillitii eine sympathische 
Störung verantwortlich zu machen. Auf welche Art und Weise die 
Alteration des Sympathicus zustande kommt, soll an einer späteren 
Stelle ausgeführt werden. 

Mehrere Autoren bringen Störungen des Haarausfalles, wie uni- 
verselle Alopecie in einen direkten Zusammenhang mit glandulären 
Störungen. So berichtet W. Sterling!*) über eine universelle Alopecie 
nervösen und pluriglandulären Ursprungs. Er gelangt zu dem Schlusse, 
daß die Alopecia areata ihre Entstehung verschiedenen ätiologischen 
Momenten verdankt, wie der Infektion, der allgemeinen Intoxikation 
des Organismus, dem lokalen Trauma, dem psychischen Shok usw. und 
grenzt jene Fälle, welche pluriglandulären Ursprungs zu sein scheinen, 
als einen besonderen Symptomenkomplex ab. Montgomery und 
W. Douglas!) beschreiben Alopecie bei Hypothyreose. In ihrem 
Fall waren bei einem 41jährigen Mann die Haare am Stirnwinkel und 
am Hinterkopf ausgefallen, die Kopfhant mit fettigen, fest anhaftenden 
Schuppen belegt, die Haut war wachsartig dick, fett, Schilddrüse war 
nicht nachweisbar. Durch eine örtliche Kopfhautbehandlung und innere 
Verabreichung von Schilddrüsenextrakt besserte sich die Haarbeschaffen- 
heit, der Nachwuchs trat ein. Der Autor will die seborrhoische Be- 
schaffenheit der Haut ebenfalls auf Hypothyreose zurückführen, und 
dieselbe als einen Ausdruck mangelnder Fettzerstörung auffassen. Durch 
die Verabreichung des Schilddrüsenextraktes werden eben oxydierende 
Stoffe zugeführt, welche durch den Mangel der Schilddrüse verloren 
gegangen waren. (Montgomery u. Douglas) Н. Petersen‘) beschreibt 
eine kongenitale familiäre hereditäre Alopecie auf Basis eines Hypo- 
thyreoidismus. Es zeigten sich, sowohl bei männlichen als bei weib- 
lichen Mitgliedern der Familie Haarerkrankungen, die bloß das 
Haupthaar betreffen. Der Ausfall beginnt bereits im 4. bis 6. Lebens- 
jahr, der Nachwuchs wird dünner und kürzer und im Pubertätsalter 
führt es zu völliger Kahlköpfigkeit.e. Die Behandlung mit Thyreoidin 
war bei drei Kindern von 6, 11 und 12 Jahren von gutem Erfolg. 
Arnold Josefsson!”) beschreibt einen Fall von Atrophia congenita, bei 
welchem es sich um eine 16jährige Patientin handelte, mit Infantilis- 
mus des Skelettes, verspätetem Zahnwechsel, unvollständiger Zahnent- 
wicklung, noch unmenstruiert. Die auffälligste Erscheinung bestand aber 
in einer völligen angeborenen Haarlosigkeit. Die Schilddrüse war 
vergrößert, trotzdem möchte der Autor eine Hypofunktion derselben 
annehmen, da alle übrigen Symptome auch ihm für die Annahme einer 
endokrinen Störung im Sinne einer Unterfunktion zu sprechen schienen. 
Nach Behandlung mit Organextrakt (Thyreoideatabletten) traten einige 
neue Haare auf, namentlich war eine deutliche Entwicklung von 
Haaren der Augenbrauen und der Wimpern zu konstatieren. 
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Einige Autoren, vor allem Jaquet!?) weisen auf den Zusammen- 
hang von Haarschwund und Zahnkaries hin, wobei in Fällen von 
Alopecia areata Jaquet die Alopecie als die sekundäre Störung auf- 
` faßBt. Im Falle von Jaquet und Rousseau!?) betraf der Haarausfall 
ein 14jähriges Mädchen, bei der im 15. Lebensjahr das Einsetzen einer 
Akromegalie zu beobachten war mit vollständigem Ausfall der Haare, 
die Schilddrüse war in diesem Falle nicht zu palpieren. Meachen und 
Ргоуів?0) berichten über einen Fall von Alopecia areata, der durch 
eintretende Gravidität geheilt wurde, um mit dem Einsetzen der Menses 
zu rezidivieren. Sabouraud?!) beschreibt Fälle von Alopecie im 
Klimakterium und konstatierte das häufige Zusammentreffen mit Morbus 
Basedowii. Cedercreutz??) beschreibt Alopecie, 6 Monate nach dem 
Eintreten des Haarausfalles ein Stärkerwerden des Halses und führt 
die Alopecie auf den eintretenden Morbus Basedowii zurück. Uns 
scheint in diesem Falle die Diagnose des Morbus Basedowii durch nichts 
gesichert. Benjamins findet häufig Haarausfall bei großen Strumen. 
Wenn wir die Literatur überblicken, so scheint es, daß eine ganze Reihe 
endokriner Drüsen im Augenblicke ihrer Sekretionsanomalie eine Alopecia 
areata hervorrufen könnten. Es läßt sich aber nicht mit Sicherheit 
feststellen, ob der Haarausfall in einem kausalen Verhältnis zur inner- 
sekretorischen Tätigkeit verschiedener Drüsen zu setzen sei oder ob wir 
in ihm nicht nur ein Symptom zu erblicken haben, welches den 
Störungen in den endokrinen Organen koordiniert erscheint. Bedenken 
wir, daß wir doch auch in der Lage sind, nach Verfütterung kleiner 
Dosen von Thaliumazetat bei Tieren experimentell eine Alopecie hervor- 
zurufen! Hier sei noch auf die Arbeit Sabouraud’s verwiesen, welcher 
in fünf beobachteten Fällen von Pelade et goitre exophthalmique zu 
folgenden Schlüssen gelangt: Daß die verschiedenen Fälle von Pelade 
und zwar regelmäßig die schweren und chronischen Fälle in einem 
direkten Zusammenhang mit dem Morbus Basedowii zu stehen scheinen, 
daß sich die Alopecie bessern und verschlimmern kann, parallel mit 
den übrigen Symptomen der Basedow’schen Krankheit. Kinder solcher 
Kranker mit Schilddrüseninsuffizienz können Pelade mit oder ohne 
Vitiligo zeigen. Es zeigen sich auch Beziehungen zwischen Pelade und 
Störungen der Ovarien, und der Autor läßt die Frage offen, welcher 
Art die Beziehung der verschiedenen Symptome der Schilddrüsen- 
störung mit dem Pelade ist. Adrian?®) bringt die Veränderungen der 
Kopfschwarte vom Typus der Cutis verticis gyrata Unna in einem Falle 
von Akromegalie mit Hypophysentumor auch in einen Zusammenhang 
mit Schilddrüsenveränderungen, indem sein Fall zweifelloese Myxödem- 
symptome zeigt, ohne daß aber eine Krankheit der Schilddrüse mit 
Sicherheit nachzuweisen wäre. Auch Јадаввоһп?*) konnte einen 
gleichen Fall beobachten, bei welchem der Kranke einen thyreopriven 
Habitus zeigte, so daß Jadassohn an ein Bindeglied denkt сз 
Akromegalie, Myxödem und Cutis verticis gyrata. 

Als ein weiteres Hautsymptom des Morbus Basedowii sind die 
Veränderungen an den Nägeln zu bemerken. Kocher, Kohn, Schultze, 
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Stern u. a. weisen auf solche Veränderungen an den Nägeln hin, indem 
die Nägel dünn, stark längs gerifft, schilfernd und brüchig werden und 
für eine trophische Alteration sprechen, für welche Störungen der inneren 
Sekretion maßgebend zu sein scheinen. Sie wollen auch darum diese 
Veränderungen als Basedow-Symptome deuten, weil sie parallel den 
übrigen Basedow-Symptomen Schwankungen zeigen. 

Als ein weiteres Hautsymptom wird die Blässe der Haut ange- 
führt, welche an das Aussehen Chlorotischer erinnern läßt, jedoch mit 
negativem DBlutbefund, welche Tatsache Friedrich Kraus und 
Friedrich Müller veranlaßte, den Begriff der Pseudochlorose einzu- 
führen. Die Ursache dieser Hautveränderung ist noch unbekannt. 
v. Virchow dachte an die Enge der Gefäße und glaubte die Haut- 
beschaffenheit mancher Fälle von Morbus Basedowii aus dem Verhalten 
der Gefäße erklären zu können. Demgegenüber steht aber die Be- 
hauptung Chvostek’s, der auch wir uns anschließen müssen, daß 
ja im allgemeinen beim Morbus Basedowii die Tendenz zur Erweiterung 
der Gefäße zu beobachten sei. Auch wir möchten uns in der Annahme 
Chvostek anschließen, diese Hautbeschaffenheit nicht aus der Schild- 
drüse und ihrer Störung erklären zu wollen, sondern in ihr ein Teil- 
symptom der für den Morbus Basedowii charakteristischen, abnormen 
Konstitution resp. des Status regenerativus Bauer zu erblicken. 

Von Hauterkrankungen ist es hauptsächlich die Sklerodermie, die 
in Beziehung zu Schilddrüsenstörung, namentlich zum Morbus Basedowii, 
gebracht wird. Nachdem Singer?) behauptet hat, daß die Erkrankung 
mit Veränderungen der Schilddrüse in Verbindung steht und Myxödem, 
Sklerodermie und Morbus Basedowii verwandte Krankheiten sind, welche 
ihre Ursache in einer krankhaften Tätigkeit der Schilddrüse haben, hat 
sich eine große Literatur entwickelt, die bestrebt ist, die Sklerodermie 
nach dieser Richtung hin aufzufassen. Es würde uns zu weit führen 
und die Grenzen des heutigen Themas weit überschreiten, wollten wir 
die Frage der Sklerodermie hier eingehend erörtern. Hier sei nur 
hingewiesen auf die Arbeiten Eulenburgs, Guteling, St. Marie, 
Kahler, Miar, Kowalewski, Janselme, Raymond, Osler u. a. 
welche Autoren die Sklerodermie als Hypersekretion der Glandula 
thyreoidea auffassen. Raymond behauptet, daß eine jede Störung der 
Schilddrüse Sklerodermie bedingen könne. Hectoen??) nimmt in seinem 
Falle eine Dysthyreoidie auf Grund einer Arteriosklerose der Schild- 
drüsengefäße, als für die sklerodermatische Hautaffektion ätiologisch 
in Betracht kommend, an. W. Lissogorenko®°) betont, daß Be- 
ziehungen wohl zwischen Morbus Basedowii und Sklerodermie bestehen, 
jedoch die Art derselben noch nicht geklärt sei. Nach diesem Autor 
käme dem Sympathicus als gemeinsame Ursache beider Erkrankungen 
keine Bedeutung zu, eher meint er, daß die durch Basedow bedingte 
sekundäre Sympathicusaffektion nur für jene Fälle Geltung haben könne, 
in denen die Sklerodermie den Morbus Basedow-Symptomen nachfolgte. 
Wegen der starken Pigmentierung an eine Beziehung mit Morbus 
Addisonii zu denken, veranlaßt ihn ein Fall, in dem er an einer 
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34jährigen Frau, bei der sich die Sklerodaktylie als eine Teilerscheinung 
der Sklerodermie entwickelt hat, Symptome eines Morbus Basedowi 
neben Pigmentierungen, die für eine Beteiligung der Nebenniere zu 
sprechen schienen, beobachten konnte. Н. Mosenthin?*) beobachtete 
einen Fall von Sklerodermie mit einem Symptomenkomplex, der 
den Verfasser an eine innere Sekretionsstörung denken läßt und zwar 
im Sinne der Hyperfunktion des chromaffinen Systems, einer Alteration 
der Hypophyse, Thyreoidea und Nebenniere.: Silbley**) beobachtete ` 
einen Fall von Sklerodermie bei einer 29jährigen Frau, ebenfalls mit 
leichter Vergrößerung der Schilddrüse. Nach derselben Richtung orien- 
tiert ist die Arbeit Little’s?’), welcher Sklerodemie mit Basedow’scher 
Krankheit und später Myxödem beobachten konnte. Diesen Befunden 
gegenüber stehen die Beobachtungen vieler Autoren von Fällen sicherer 
Sklerodermie mit gleichzeitiger Hypofunktion der Schilddrüse. 
Friedheim°®) sah in einem Falle von Sklerodermie die Schilddrüse 
sehr dürftig entwickelt. Uhlenhut*°) fand einen vollständigen Schwund 
der Schilddrüse. Schließlich beschreibt Newmark®!) einen Fall von 
Sklerodermie mit Symptomen, die auf eine Erkrankung der Hypophyse 
. schließen ließen. Chauffard,?®) Hillaired und Grünfeld beschreiben 
Sklerodermie mit gleichzeitiger Erkrankung der Ovarien. Diese Autoren 
glauben für die bestehende Amenorrhoe die Ovarien verantwortlich 
` machen zu müssen. Endlich sei noch der Beobachtung Pernegrossi’s“?) 
gedacht, der einen Zusammenhang zwischen Sklerodermie und patho- 
logischer Veränderung der Schilddrüse supponiert und zwar deshalb, 
weil er erstens das gleichzeitige Vorhandensein von sklerodermatischen 
Veränderungen in der Haut mit Struma beobachten konnte, zweitens 
aber, nach Thyreoidtabletten die Haut weniger gespannt und beweg- 
licher finden konnte. Von besonderem Interesse sind uns aber jene 
Mitteilungen, die sich eingehend mit der Schilddrüsentherapie 
bei Sklerodermie befassen. Es ist ja klar, daß vor allem diese Be- 
obachtungen, die für einen Zusammenhang von Sklerodermie mit 
Morbus Basedowi resp. Schilddrüsenveränderungen zu sprechen schienen, 
neue Gesichtspunkte in die bisherige Therapie dieser Erkrankung bringen 
mußten. Und es wird nicht zu verwundern sein, wenn der Versuch, 
Sklerodermie durch Verabreichung von Schilddrüsentabletten zum Ver- 
schwinden zu bringen, bereits zu einer Zeit unternommen wurde, zu 
welcher über die Pathogenese dieser Erkrankung noch keine Einigkeit 
der Auffassungen herrschte. Andererseits werden die schwankenden 
Resultate, die eine derart orientierte Therapie zeitigen mußte, nicht 
überraschen, denn, obwohl vielleicht in manchen Fällen gerade von der 
therapeutischen Seite aus Einblick in die Pathologie einer Erkrankung 
zu holen sein dürfte, so sollten in der Regel die therapeutischen Maß- 
nahmen das Exempel der sich als richtig erwiesenen Vorstellung über 
die Pathogenese der betreffenden Erkrankung darstellen. Little be- 
schreibt in seinem Fall die Entwicklung einer Struma durch Verab- 
reichung von Thyreoidea bei bestehendem Myxödem. Nachdem 1902 
Myxödem diagnostiziert war, wurde 1910 die Diagnose Sklerodermie 
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gestellt und 1911 durch Kocher Schilddrüse ins Knochenmark im- 
plantiert. Im Anschlusse an diesen Eingriff nahm Patientin Jodothyrin. 
Angeblich soll Besserung der Beschwerden aufgetreten sein. Pringle 
weist in einem Falle von Alopecia areata und Morphea auf den Ein- 
ВоВ innerer Drüsen, speziell der Thyreoidea hin, betont aber weder 
in diesem Falle noch bei Sklerodermie im Gegensatz zu Little von 
Thyreoidinbehandlung Erfolge gesehen zu haben. Bunsch beschreibt 
in einem Falle von diffuser Sklerodermie mit Sklerodaktylie die Er- · 
folglorigkeit der Schilddrüsentherapie. Apert et Leblanc?®) beschreiben 
in einem Falle von generalisierter Sklerodermie bei einem 14jährigen 
Knaben, welches Krankheitsbild sich im Anschlusse an eine Adeno- 
phlegmone des Halses herausgebildet hat, eine günstige Beeinflussung 
der Sklerodermie durch Schilddrüsenverabreichung. Roques?!) stellt 
in seiner Arbeit die durch Organotherapie gewonnenen Resultate bei 
der Behandlung der Sklerodermie zusammen. Am häufigsten wurde 
Schilddrüsensubstanz angewendet. Roques gelangt zu dem Resultat, 
daß die Behandlung mit Schilddrüsen Besserung erzielen könne, wie es 
keine andere Therapie vermag, und führt die zu-beobachtenden Miß- 
erfolge nicht auf die Schilddrüsenbehandlung zurück, sondern auf den 
Umstand, daß die Sklerodermie von verschiedenen Ursachen herrühren 
könne. Schließlich erwähnt er, die vielen Versuche, die Sklerodermie 
durch Suprarenin, Hypophysis cerebri-, Hoden- und Ovariensubstanz, 
Mesenterialdrüse, endlich durch die Kombination zweier Drüsen be- 
einflussen zu wollen. Er meint, daß es Pflicht sei, in jedem Falle von 
Sklerodermie organotherapeutisch zu behandeln, in der Behandlung zu 
wechseln, mehrere Organpräparate zu verwenden und die Resultate 
geduldig abzuwarten. In einer späteren Mitteilung tritt Roques energisch 
für die Schilddrüsentherapie ein, er will von 80 Fällen in mehr als 
der Hälfte Erfolge erzielt haben. Diese Arbeit spricht sehr für 
unsere Auffassung, in der Sklerodermie keine Schilddrüsenerkrankung 
allein erblicken zu können. Luithlen schreibt in seiner Arbeit über 
Sklerodermie, daß er selbst in Fällen, wo Schilddrüsenveränderungen 
bestanden haben, keine nennenswerten Erfolge durch Schilddrüsentherapie 
erzielen konnte. (Uhlenhut). Weber, Sachs sprechen von vollständiger 
Heilung durch Schilddrüsen, Wagner, Pringle, Marsch. Morsseli u. a. 
berichten über eklatante Besserungen, während Schwert und Kölle 
gute Heilungserfolge mit dem Präparate Coeliacin, einem Mesenterial- 
drüsenextrakt, berichten. Luithlen gelangte zu dem sehr borechtigten 
Schluß, daß, wenn die Sklerodermie eine Hypersekretion der Schild- 
drüse zur Ursache hätte, jede Schilddrüsentherapie direkt kontraindiziert 
wäre, und vermutet auch den Einfluß anderer Drüsen, da die Sklero- 
dermie oftmals in der Menopause aufzutreten pflegt. Von Notthafft 
teilt die Theorien über Sklerodermie in vier Gruppen ein (zit. nach 
Cassirer), Schilddrüsen-, infektiöse, vaskuläre und neurotische Theorien, 
Touchard??!) spricht eine pluriglanduläre Insuffizienz als Ursache der 
Sklerodermie an. Für die Schilddrüsentheorie schien als einwandfrei, 
die durch Grünfeld beobachtete Heilwirkung des Thyreoidin zu sprechen. 
17* 
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Mit Thyreoidin, welches nach der Publikation Grünfeld’s die größte 
Aufmerksamkeit auf sich lenkte, wurden gute Erfolge erzielt, von 
Singer in einem mit Morbus Basedowii kombinierten Fall, weiter von 
Stiglitz, Weber, Morrow, Sachs, Wagner, Pisko, Morselli, 
Jakinow, Kornfeld, Marsch, Roques, Schüller, Menitier und 
Bloch. Diesen Fällen gegenüber stehen Fälle, in welchen keine Erfolge 
erzielt wurden (Lassar, Biro, Dreschfeld, Friedheim, Schäffer, Herx- 
heimer, Heller, Gebert, Uhlenhut, Touchard, Konstantin et Lefrat, 
Bäcker, Noorden, Scholtz und Döbel, u. a.) oder die Medikamente aus- 
gesetzt werden mußten wegen Einsetzen von Nebenerscheinungen. So 
sah e Noorden nach Thyreoidin eine mehrmonatige Glykosurie. Be- 
sonderes Interesse verdienen die Beobachtungen Ösler’s, welcher in 
sechs Fällen von Sklerodermie Thyreoidin verabreichte. Osler *?) gelangt 
zu folgenden Resultaten; Im ersten Fall trat leichte Besserung auf, im 
zweiten Fall trat ebenfalls Besserung ein, doch Osler selbst führt diese 
auf die Regelung der Diät und die gesamte Lebensweise zurück. Im 
dritten Fall war nach 1'/,jähriger Verabreichung des Präparates kein 
Fortschreiten der Krankheit zu konstatieren. Im vierten und fünften 
Fall trat trotz monatlicher Darreichung kein Erfolg ein, und schließlich 
dauerte in einem Falle der Erfolg nur kurze Zeit. Im ganzen schienen 
dem Autor seine Beobachtungen nicht zugunsten des Mittels zu sprechen, 
wenngleich er auch durch lange Thyreoidinbehandlung keinerlei Schädigung 
beobachten konnte. Cassierer verabreichte in zwei Fällen Thyreoidin 
durch Monate hindurch, ohne jedoch eine günstige Wirkung beobachtet 
zu haben. Von Notthafft‘®) sah im Thyreoidin bei der Schilddrüsen- 
therapie kein spezifisches Heilmittel, sondern glaubt, daß das Thyreoidin 
auf den gesamten Stoffwechsel Einfluß nehme und will dessen günstige 
Wirkungen auf die sklerodermatischen Hautpartien aus dem geänderten 
Stoffwechsel erklären. Von Uhlenhuth versuchte Nebennierenextrakt 
ohne jeden Erfolg. Winfield‘*) sah Erfolg durch Darreichung von 
Nebennierenextrakt. Millard“*) berichtet über günstige Resultate durch 
Injektion von Nebennierenextrakt in einem Falle diffuser Sklerodermie, 
die bis dahin jeder Therapie trotzte.e Schwerdt“°) empfahl eine Be- 
handlung mit Extrakt von Mesenterialdrüsen vom Schaf (Coeliacin 
0.3 ein- bis zweimal täglich) und will dadurch Besserung erzielt haben. 
Endlich sei noch eine Beobachtung von Ravogli®?) erwähnt, bei welcher 
aber die Diagnose einer Sklerodermie nicht als gesichert erscheint. In 
diesem Falle berichtet der Autor, durch Jodkalibehandlung Heilung 
erzielt zu haben. 


Als weitere Erkrankungen, welche mit einer Schilddrüsenstörung 
im Sinne einer Hyperfunktion in einen Zusammenhang gebracht werden, 
seien vor allem die Urticaria genannt. So beschreibt Joseph einen 
Fall von Morbus Basedowii, bei welchem die Urticaria schon vorher 
bestanden hatte. Matthes und Rosenblatt beschreiben Urticaria im 
Beginne von Morbus Basedowii, schließlich werden von Burton, 
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Elliot, P. Marie unter anderem Fälle beschrieben, in denen sich im 
Verlaufe der Basedow’schen Erkrankung Urticaria einstellte.e Kocher 
sah mit Heilung eines Falles von Morbus Basedowii auch die Urticaria 
abheilen. Revitsch*®), Lowidville sprechen sich über die chronische 
Urticaria dahin aus, in derselben eine durch Veränderungen der Schild- 
drüse hervorgerufene Toxämie zu erblicken, und fordern ein näheres 
Studium der Schilddrüsenthorapie in diesen Fällen. Wir schließen uns 
der Ansicht Chvosteks an, die Urticaria in keinen direkten Zusammen- 
hang mit Schilddrüsenveränderungen zu bringen, sondern in ihr eine 
Komplikation des auf demselben Status degenerativus sich entwickeln- 
den Morbus Basedowii zu erblicken. Weiters wurde das leichte Er- 
grauen der Haare, das trophische Hautödem Quinckes, als mit der 
Schilddrüse in einem Zusammenhang stehend, beschrieben. Jedoch 
sprechen die Fälle Chvosteks, von Hom&n, Joseph, Maude gegen 
die Annahme eines direkten Zusammenhangs mit Morbus Basedowii. 
Auch uns möchte іп den Fällen von Oppenheim und Paeßler die 
angioneurotische Natur der Gelenkschwellung zweifelhaft erscheinen. 
Lidödem, leichte Gelenksanschwellungen sind ja Störungen, welche wir 
nur zu oft als Ausdruck abnormer Konstitution bei Individuen mit dem 
Status degenerativus Bauer begegnen. Ebenso können wir derbe Haut- 
schwellungen, die schon von Basedow beschrieben wurden, in keinen 
direkten Zusammenhang mit Schilddrüsenveränderungen bringen. Diesen 
trophischen Störungen begegnen wir nur zu oft ohne jedes Basedow- 
Symptom, so daß uns ein Zusammenhang beider Erkrankungen nur 
durch die ‘Annahmd einer abnormen Konstitution verständlich wird. 
Engelen‘’) beschreibt einen Fall von Erythromelalgie bei Morbus 
Basedowii, doch stellt Chvostek die Richtigkeit der Diagnose Morbus 
Basedowii in diesem Fall in Abrede. Schließlich wird Lipombildung 
und zwar die symmetrische Lipomatose, die Dercum’sche Erkrankung 
mit der Schilddrüse in einen kausalen Zusammenhang gebracht. Köttnitz 
beschreibt einen Patienten mit reichlicher Lipombildung und dem Be- 
stehen einer Struma. Рауг*8) beschreibt multiple Lipome, wobei die 
Schilddrüse im ganzen, besonders im linken Lappen vergrößert war 
und deutet diesen Befund im Sinne einer Hypersekretion der Schild- 
drüse. Dagegen fand Curling bei zwei Beobachtungen völliges Fehlen 
der Schilddrüse bei Bestehen von multiplen Lipomen. Klaussner‘’) 
fand bei Exstirpation eines größeren Lipoms der linken Halsseite ein 
Fehlen des linken Schilddrüsenlappens. Spitzer°®) sah in einem Falle 
rascher Entwicklung von Lipomen Schwund der Тһугеоійеа. Hallo- 
peau und Jeanselme wollen die im Verlaufe eines Ikterus beobach- 
teten Riesenlipome in einen Zusammenhang mit der Schilddrüse bringen. 
Wir möchten auch in diesen Fällen das Auftreten der Lipomatose wohl 
an das Vorhandensein einer innersekretorischen Störung bedingend 
knüpfen, aber nur im Sinne eines pluriglandulären Prozesses bei be- 
stehender abnormer Konstitution, welche sich in diesen Fällen gerade 
durch eine besondere Labilität des vegetativen Systems auszeichnet. 
Diese Stellungnahme fordern die von uns diesbezüglich gemachten Be- 
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obachtungen. Die vereinzelten Beobachtungen von multiplen Fibromen 
in dem Falle Sattlers oder von Hautblutungen wie im Falle Ulrichs, 
Variot und Reoy, Rogers, Revillod u. a. bei dem Bestehen eines 
Morbus Basedowii können selbstredend nur als zufällige Befunde ge- 
wertet werden. Als besonders interessant erscheinen uns jene Be- 
obachtungen über Ichthyosis, welche für einen Zusammenhang mit 
Schilddrüsenveränderungen zu sprechen scheinen. So beschreibt 
S. C. Beck°!) einen sehr interessanten Fall von Ichthyosis, in welchem 
anatomische und funktionelle Veränderungen der Schilddrüse gefunden 
wurden. Das normale Kolloid fehlte vollständig, der Drüseninhalt 
erschien histologisch vollständig verändert und wird für eine Veränderung 
der Drüsenfunktion verantwortlich gemacht. Beck kommt zu dem 
Schlusse, daß die in diesem Falle bestehende Miliartuberkulose Schuld 
an der Veränderung der Schilddrüse sein konnte und daß die ichthyo- 
tische Veränderung der Haut bei der hohen Bedeutung, welche der 
Schilddrüse für die Hauternährung zukommt, mit dem veränderten Bau 
resp. der veränderten Funktion der Schilddrüse in einem kausalen Zu- 
sammenhang zu stehen scheinen.) Vincent°”) bringt Fälle von 
.Ichthyosis mit Imbezillität, Sklerodermie, Myxödem, er stellt diese Fälle 
vor und erwähnt die gemeinsame Pathogenese von Schilddrüsendystrophie 
und Ichthyosis. В агба stellt einen Fall vor, in dem es sich um eine Frau 
handelt, mit chronischen Rheumatismen und Ichthyosis an verschiedenen 
Teilen des Körpers. Schilddrüsenbehandlung brachte die Störung 
zum völligen Verschwinden, nachdem örtliche Medikationen nutzlos 
waren. Diese Beobachtungen zeigen nur wieder, daß auch die Ichthyose 
eine exquisit degenerative Erkrankung darstellt, sich daher auch als ihr 
koordiniert glanduläre Störungen nachweisen lassen werden und lehren 
uns andererseits die Wichtigkeit allgemeiner Maßnahmen neben örtlichen 
Behandlungsmethoden. 


Fassen wir die für Morbus Basedowii charakteristischen Hautver- 
änderungen zusammen, so gelangen wir etwa zu folgendem Schluß: 
Als mit dem Morbus Basedowii in einem Zusammenhang stehende 
Hautveränderungen können nur die Herabsetzung des Leitungswider- 
standes der Haut aufgefaßt werden, während die allgemeine Haut- 
beschaffenheit des Basedowikers, welche in vielen Fällen an die Haut 
der Pseudochlorotiker (Müller, Kraus) erinnert, mehr auf das Konto 
eines status degenerativus Bauer, zu buchen wäre. Alle Versuche, Er- 
krankungen wie Urticaria, Sklerodermie usw. mit Schilddrüsenver- 
änderungen, wie sie für den Morbus Basedowii charakteristisch sind, 
in einen kausalen Zusammenhang bringen zu wollen, scheinen wenig 
gestützt, da weder die Klinik noch die Therapie eindeutige, nach einer 
bestimmten Richtung hin zu verwertende Resultate lieferten. Den ver- 
einzelten zur Beobachtung gelangenden Fällen von Urticaria im Bilde 
eines Morbus Basedowii stehen die zahlreichen Fälle von Urticaria 
gegenüber, in denen weder ein Morbus Basedowii, noch auch ein Hyper- 
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funktionszustand der Schilddrüse nachweisbar wäre. Die Beobachtungen 
- von Urticaria bei Morbus Basedowii könnten vielleicht eher mit den 
bei Basedow immerhin bestehenden Stoffwechselanomalien- in einen 
Kausalnexus gebracht werden, da ja im allgemeinen Stoffwechselstörungen 
einen maßgebenden pathogenetischen Faktor im Krankheitsbild der 
Urticaria abgeben dürften. Offen bleiben müßte die Frage, in wieweit 
eine jede Stoffwechselstörung eine Störung im Stoffwechsel der Schild- 
drüse nach sich ziehe — mit anderen Worten, in wieweit eine jede 
Störung im allgemeinen Stoffwechsel zur Störung im Jodstoffwechsel 
wird. Es wäre immerhin vorstellbar, daß dem Jod eine entgiftende 
Rolle zufiele und damit die Schilddrüse indirekt die Giftbildung im 
Organismus zu überwachen hätte. Gerade nach dieser Richtung hin 
wären experimentelle Untersuchungen wünschenswert. Auch die von 
mancher Seite aufgestellte Behauptung, in der Urticaria bloß eine vaso- 
motorische Störung zu erblicken, scheint in dieser Fassung unhaltbar. 
Gewiß ist im Krankheitsbilde der Urticaria das Vasomotorensystem in 
einen erhöhten Reizzustand gesetzt. Aber der Weg, auf welchem dies 
geschieht, ist bisher noch durch nichts erwiesen. Ist die Urticaria, die 
ein Individuum plötzlich befallen kann, die Ursache für die einsetzende 
gesteigerte Vasomotorentätigkeit oder die Folge dieses Reizzustandes? 
Demgegenüber wäre zu überlegen, daß wir bei keiner einzigen Stoff- 
wechselanomalie eine normale Funktion der Vasomotoren vorfinden, 
sondern vielmehr stets eine Gleichgewichtsstörung dieses Systems nach- 
weisen können. Erblicken wir im Dermographismus ein Symptom, das 
für den Tonus des Sympathicus verwertbar wäre, so kann gleichzeitig 
festgestellt werden. daß der gesteigerte Dermographismus auch oft bei 
Vagotonikern nachzuweisen ist. Eine scharfe Grenze ist eben zwischen 
beiden Zuständen, nämlich dem sympathikotonischen und vagotonischen, 
nicht zu ziehen. Dagegen führt eine jede Stoffwechselstörung zu einer 
Störung des sympathischen — und dadurch des Vasomotorensysteme. 
Und wir finden daher auch bei jedem Falle von Urticaria den ge- 
änderten — erhöhten — Sympathikotonus! Wir sehen, wie unscharf 
und unklar noch all unsere Vorstellungen über diese Frage sind; 
weder über die Urticaria noch über die verschiedenen Störungen 
im sympathischen System wissen wir Sicheres. Vieles spricht für die 
Annahme, die ursächliche Störung der Urticaria im Stoffwechsel zu 
supponieren, manches dafür, die Urticaria als Neurose aufzufassen, 
nichts aber für die Annahme einer thyreogenen Störung im Sinne einer 
Hyperfunktion. Dasselbe gilt für die Sklerodermie. - Die Sklerodermie 
ist eine vasomotorisch-trophische Neurose, in deren Verlauf es oftmals 
zu Basedow kommt. Der Basedow selbst ist eine Vasomotorenneurose. 
Und in beiden Krankheitsbildern — Sklerodermie wie Morbus Basedowii — 
scheint vor allem der Sympathikus schwer betroffen. Gegenüber den 
zahlreichen Beobachtungen von Sklerodermie mit Morbus Basedowii 
stehen eben solche von klinisch sicheren Fällen von Sklerodermie ohne 
Basedowsymptome, ja Fälle mit Myxödem kombiniert. In allen Fällen 
von Sklerodermie aber ist wohl die Störung des Vasomotoren- und 
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sympathischen Systems nachweisbar, nicht aber eine Störung der Schild- 
drüse. Demnach erscheint ein Kausalnexus zwischen Schilddrüse und 
sklerodermatischer Veränderung der Haut im Sinne von Ursache und 
Wirkung durch nichts gesichert. Vielleicht hätten wir in dem ver- 
änderten Sympathikotonus das verbindende Moment zu erblicken. Denn 
sowohl die Schilddrüse wie auch die Haut als vegetativ, also sympathisch 
stigmatisierte Organe werden eine jede Störung des sympathischen 
Systems durch eine Störung in ihrer Funktion beantworten müssen. 
Demnach wäre die Schilddrüsenstörung als der Hautstörung koordiniert 
aufzufassen, und der Schilddrüsenstörung wieder würden die Störungen 
anderer Drüsen, wie sie in vereinzelten Fällen von Sklerodermie fest- 
stellbar waren, entsprechen, denn alle endokrinen Drüsen sind vegetativ 
stigmatisierte Organe. 

Beobachtungen von gehäuftem Auftreten von Ekzemen im Bilde 
eines Basedow können uns nicht weiter verwundern, noch aber dürfen 
sie uns verleiten, für ihr Zustandekommen einen Kausalnexus mit der 
Thyreoidea zu supponieren. Bedenken wir nur, daß für das Zustande- 
kommen von Ekzemen im wesentlichen zwei Momente notwendig sind: 
der auslösende Reiz- und die ekzematöse Reaktionsbereitschaft. Dadurch 
aber ist weiteres klar, daß beim Basedow durch den erhöhten Reiz- 
zustand, in dem sich der Sympathikus konstant befindet, eine latente 
ekzematöse Reaktionsbereitschaft besteht. Somit fielen die bei Morbus 
Basedowii zur Beobachtung gelangenden Ekzeme unter die große Gruppe 
von Hauterkrankungen, für deren Einsetzen abnorme konstitutionelle 
resp. konditionelle Momente maßgebend sein dürften. 

Eine bedeutende Stellung wurde ganz besonders der Schilddrüse 
für die Adnexerkrankungen der Haut, vor allem für die Veränderungen 
im Haarwachstum, eingeräumt. Tatsächlich ist auch der Funktions- 
zustand der Thyreoidea für die Regulierung von Haarwachstum und 
Haarausfall von gewissem Einfluß. Ob wir aber berechtigt sind be- 
stimmte Veränderungen der Haut zu einer Hyper- resp. Hypofunktion 
der Drüse in einen Zusammenhang zu bringen scheint mehr als zweifel- 
haft, da man Haarausfall sowohl bei Hyperthyreoidismus als auch bei 
Hypothyreoidismus beobachten kann. Andererseits liegen gerade dem 
Haarausfall so mannigfaltige Ursachen zugrunde, daß es nicht angängig 
ist, einfach Haarausfall und Morbus Basedowü in einen Zusammenhang 
bringen zu wollen. So findet sich der Haarausfall häufig als Folge- 
erscheinung von Infektionskrankheiten, ohne daß es bisher gelungen 
wäre, über diese Erscheinung Klarheit zu erlangen. Es ließe sich die 
Annahme einer direkt bakteriziden Wirkung ebenso verteidigen wie die 
einer Toxinwirkung. Aber es sind doch wieder Fälle von Effluvium 
capilitii evident, für deren Entstehen weder bakterielle noch toxische 
Momente in Frage kommen dürften. Immerhin könnte ja in manchen 
Fällen bakterieller resp. toxischer Störungen, die Schilddrüse das ver- 
mittelnde Organ darstellen, indem jede Giftwirkung im Organismus durch. 
einen Jodismus beantwortet würde. Dagegen aber scheinen wieder die 
vielen Fälle von Hypojodismus zu sprechen — und so könnte besten Falles 
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bloß von einem Dysthyreoidismus gesprochen werden. All diese der 
Beantwortung noch harrenden Fragen scheinen von höchster Wichtig- 
keit und erwarten ihre Lösung von seiten der Experimentalpathologie. ` 
Die Klinik allein, ohne das zielsichere Experiment der Theoretiker 
wird gerade die Pathogenese dieser Symptomenkomplexe nicht klären 
können. Von der Nervenpathologie dürfte für diese Fragen noch 
manches zu erwarten sein, denn den Sitz all dieser Störungen glauben 
wir im sympathischen System lokalisieren zu dürfen. Die Lehre vom 
Sympathicus aber liegt bisher noch sehr im Argen. 

Es müssen daher all die Theorien, welche bloß nach der 
Schilddrüse hin orientiert sind, als unhaltbar verworfen 
werden und vielmehr in derabnormen Veranlagung des Indi- 
viduums i. e die abnorme Reaktionsbereitschaft des sym- 
pathischen Systems, das alle Beobachtungen einigende Band 
erblickt werden. 


Als zweite klinische Erscheinungsform, in der wir der Schilddrüsen- 
funktion in der Pathologie begegnen, ist der Zustand ihrer Hypofunktion, 
das Myxödem, zu betrachten. Der Zusammenhang zwischen den 
Funktionsstörungen der Schilddrüse und den Veränderungen der Haut 
findet gerade im Myxödem und in den Ergebnissen, welche die experi- 
mentelle und klinische operative Athyreose zeitigte, ein gutes Fundament. 
Beim Myxödem ist die Haut im wesentlichen auffallend weiß, gedunsen, 
kalt, dabei immer trocken. Frühzeitiges Ergrauen der Haare, wie 
diffuser starker Haarausfall — ja Leopold Levi und H. de Roth- 
schild haben wirkliche Alopecien beschrieben, — sind charakteristische 
Symptome. Die Nägel sind brüchig, schilfern sich ab, glanzlos und 
rissig. Die Zähne sind Кагібв und fallen leicht aus. Die Schleimhäute 
des Mundes, des Rachens, des Kehlkopfes und der Nase sind blaß und 
geschwollen. Das Zahnfleisch erscheint geschwellt, aufgelockert und 
leicht blutend. Der elektrische Leitungswiderstand ist erhöht zum 
Unterschiede vom Morbus Basedowii. (Tillmann). Charakteristisch 
für das Myxödem wie für alle Athyreosen ist die auffallende Trocken- 
heit der Haut (Hyposekretion), während wir bei den Hyperthyreosen, 
Hyperhidrosis (Hypersekretion) beobachten können. So beschreibt 
Schotten?) die kolossale Schuppung, hervorgerufen durch Trocken- 
heit bei einem Fall von Myxödem, in welchem beim Wäschewechseln 
ein wahrer Schuppenregen aufgetreten sein soll. Durch Versiegen der 
Schweißsekretion ist die Perspiratio insensibilis nach Leichtenstern°t) 
auf 40 bis 60 Proz. der Norm herabgesetzt. Was die Haut beim 
kongenitalen und infantilen Myxödem anlangt, wäre noch hinzuzufügen, 
daß sie sich durch besondere sulzige Teigigkeit und Quellung des 
Unterhautzellgewebes auszeichnet. Im wesentlichen besteht kein Unter- 
schied gegenüber intra vitam eintretendem Myxödem. Die Häufigkeit 
der Ekzeme wird sich aus der Neigung der Haut zur Trockenheit, 
Rauheit und Schuppung zwanglos erklären lassen. Von besonderem 
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_ Interesse war es, die Haut nach operativer Athyreosia (Kachexia 
strumipriva) zu beobachten. Biedl beschreibt die Veränderungen der 
. Haut folgend: „Die Haut ist auffallend weiß, wachsartig, verdickt, ge- 
dunsen, dabei immer trocken. Zunächst im Gesicht, dann auch an den 
Extremitäten besteht eine eigenartig ödematöse Schwellung, die auf 
Fingerdruck nur zum geringsten Teil schwindet und vielleicht auf eine 
Änderung der Quellungsverhältnisse und des Wasseraufnahmevermögens 
des Bindegewebes zurückzuführen ist. Sie verleiht dem ganzen Körper 
eine besondere Plumpheit, dem Gesichte einen starren Ausdruck. 
Weiters sind Blässe und Kälte der Haut, Fehlen der Schweißsekretion 
als objektive. das ständige Kältegefühl als subjektive Symptome zu 
bezeichnen.“ Wichtig erscheinen die bei den verschiedenen Myxödem- 
arten pathologisch-anatomischen Befunde der Haut. Im wesentlichen 
besteht kein Unterschied zwischen kongenitalem und infantilem Myx- 
ödem und den übrigen Myxödemformen. Während Aschoff°®) keinerlei 
auffällige Veränderungen fand, beschreiben Schlagenhaufer und 
von Wagner Verdickung der Bindegewebsfasern des Koriums, das 
subkutane Fettgewebe erscheint auseinandergezerrt und vermehrt. 
Virchow°®) fand gehäuften Kernreichtum und gehäufte Zellteilung wie 
bei Granulationsgewebe. Unna, Hirsch’®) und Е. Cuchier°”) be- 
schreiben amorphe krystalloide Bildungen, glänzende, stark lichtbrechende 
` Körper in der Haut, welche von Оппа?) als Niederschläge oder Ge- 
rinnungen der mucinartigen Intracellularsubstanz aufgefaßt wurden. 
.Schweiß- und Talgdrüsen, sowie Haarfollikel zeigen Atrophie, welche 
auf die Hyperplasie des interstitiellen Bindegewebes der Haut zu be- 
ziehen sein dürfte. Im übrigen hängen die Befunde der Haut vom 
Stadium der Erkrankung ab, so, daß man oftmals entzündliche Vor- 
gänge aus dem Verhalten der Blutgefäße nachweisen kann. William 
Ота) bezieht die eigentümliche Beschaffenheit der myxödematösen 
Beschaffenheit der Haut auf die gehäuften Mengen von Mucin. Auch 
andere Hauterkrankungen wurden beim Myxödem beschrieben ; so be- 
richtet Jordan über einen Fall von chronisch exfoliierender Dermatitis 
bei einer Frau mit mangelnder Thyreoidea. Heilberg beschreibt einen 
Fall von Myxödem mit gehäufter Blasenbildung der Haut. Es ist 
klar, daß die Erkenntnis von der Natur des Leidens einerseits, die 
Tierversuche und die Resultate der chirurgischen Klinik andererseits 
der Therapie einen neuen Weg wiesen. Und wenn wir die Beobach- 
tung von Wagners und Schlagenhaufers betrachten, welche Autoren 
bei thyreoidektomierten Hunden, Veränderungen an der Haut wie beim 
Myxödem beobachten konnten, so ist es nur selbstverständlich, daß 
man versuchen mußte, zuerst beim Tier durch Einverleibung von 
Schilddrüse eine Rückbildung der Hautveränderungen zu erzielen. 
Schiff®®) machte die sehr interessante Beobachtung, daß er thyreoi- 
dektomierte Tiere am Leben erhalten konnte, wenn er denselben die 
Schilddrüse eines anderen Tieres in die Bauchhöhle implantierte. 
Bircher wandte 1889 diese Beobachtung für Menschen an und im- 
plantierte nach vorhergehender Kropfoperation bei einem an Myxödem 
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strumipriva erkrankten Mädchen Teile einer operativ gewonnenen 
Struma in die Bauchhöhle. Der Erfolg war ein ausgezeichneter, jedoch 
nur für zwei Monate, es trat Verschlechterung ein, worauf der Transplan- 
tationsversuch mit neuerlichem Resultate wiederholt wurde. Von Hors- 
ley versuchte die Implantation von Schilddrüse von Affen oder Schafen 
stammend und bediente sich der Brusthaut und der subkutanen Ein- 
verleibung im Bereiche des Halses; die Erfolge waren nur vorüber- 
gehende Piscuti und Уавва1е“*) konnten die Kachexie bei thyreoi- 
dektomierten Tieren durch Injektion von Schilddrüsensaft hintanhalten. 
Als erster versuchte Muray°') im Jahre 1891 den Saft tierischer Schild- 
drüsen zu therapeutischen Injektionen zu verwenden. Er befreite die 
von Hammel oder Kälbern frisch gewonnene Schilddrüse von Fett und 
Bindegewebe, hierauf verrieb er die in kleine Stückchen zerschnittene 
Drüse mit gleichen Teilen Glyzerin + 0,5prozentiger wässeriger Karbol- 
säurelösung und ließ den Brei 24 Stunden gut verschlossen und ge- 
kühlt stehen. Der Brei wurde darauf durch eine Leinwand ausgepreßt 
und die fleischwasserähnlich trübe Flüssigkeit zur Injektion verwendet. 
Die Herstellung mußte möglichst steril durchgeführt werden. Aus einer 
Schilddrüse wurde bei Verwendung von 2 cem Lösung zirka 3 ccm Saft 
gewonnen. Der Saft mußte stets frisch bereitet werden und wurde 
zweimal wöchentlich in Mengen von 1—1!/, ccm subkutan injiziert. 
Die Erfolge waren gute, zuweilen traten Abszesse auf. Howitz,®®) 
Mackenzie®‘) und Е. Fox“) berichteten über vorzügliche Heilerfolge 
bei oraler Verabreichung der Schilddrüse. Leichtenstern sprach sich 
für die rektale Verabfolgung in Form von Klysmen aus. Da die Ver- 
abreichung in Form von Haschee, auf Butterbrot verstrichen in Mengen 
von etwa 3—10 д von den Patienten teils unangenehm, teils mit Ekel- 
gefühl vertragen wurde, so lag das Bestreben nach einem fertigen 
Schilddrüsenpräparat nahe. Vermehren“”) machte ausgedehnte Stoff- 
wechseluntersuchungen an Individuen mit und ohne Myxödem und ver- 
abreichte Thyreoidin (à 0,01 g Pille täglich 1—3 Pillen). Er ließ die 
gereinigten und zu Brei zerquetschten Kalbsschilddrüsen durch 24 Stunden 
mit der doppelten Menge Glyzerin stehen, filtrierte hernach, das Filtrat 
wurde mit Alkohol versetzt, der entstehende Niederschlag abfiltriert 
und im Vakuum getrocknet. Baumann‘) versuchte dann später die 
Isolierung des wirksamen Stoffes der Drüse und brachte dies als braune, 
amorphe Substanz mit fast 10 Proz. Jodgehalt als Thyreojodin (Jodo- 
thyrin) in den Handel. Durch Bayer in Elberfeld gelangte dieses 
Thyreojodin mit Milchzucker verrieben und in Tabletten gepreßt (1g 
Tablette == 2/,, mg Jod) in den Handel. A. Oswald°®) stellte Jodo- 
thyreoglobulin dar, doch werden beide Körper, obwohl sie die gleiche 
spezifische Wirksamkeit hatten, als verschiedene ckemische Körper an- 
gesehen. Ebenso wird das durch S. Fraenkel’°) dargestellte Thyreo- 
antitoxin als ein einheitlich chemischer Körper bestritten. So wurde 
der Wunsch immer dringender, einheitliche, genau dosierte Präparate 
in der Hand zu haben, um damit vergleichend therapeutisch arbeiten 
zu können. Diesem Bedürfnis kamen vor allem Burrough, Wellcome 
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in London entgegen, indem sie weißgelbe dosierte Tabletten lieferten. 
Die Tablette bestand aus getrockneter Schilddrüse, jede 0,324 g frische 
Drüse enthaltend. Sehr gute Tabletten liefern Merck aus trockener 
Schafschilddrüse hergestellt, zu 0,1 bis 0,3g. Ein weißes, geruchloses 
Pulver aus Schweineschilddrüse mit Milchzucker hergestellt, brachten 
unter dem Namen Thyraden Knoll & Comp. in den Handel. 1g 
Thyraden enthielt 0,7 mg Jod, so daß eine Tablette 0,3 g frischer 
Drüse entsprach. Kocher machte den Vorschlag, ein Präparat herzu- 
stellen, welches aus dem Gilyzerinextrakt der Drüse durch Alkohol 
gefällt und in Pillen dargestellt wird. Dieses Präparat wurde von 
Haaf als Extractum thyreoideum Haaf (1 Pille entsprach 0,3 g frischer 
Schilddrüse) hergestellt. Auf Veranlassung von Lennan wurdedasThyreo- 
glandin gemacht (aus den zerkleinerten Drüsen wird durch Mazerieren 
mit kaltem Wasser und Eindampfen der Lösung das Jodoglobulin ge- 
wonnen. Der ausgezogene Drüsenbrei wird mit schwacher Sodalösung 
gekocht und nach Fällen der Lösung mit Salzsäure und Verdampfen 
derselben das Thyreoijodin hergestellt. Das Thyreoglandin stellte nun 
ein Gemisch von Jodoglobulin und Thyreoijodin dar, das in Kapseln 
oder Tabletten zu 0.2 bis 0,3 g verabfolgt wird, Poehl in St. Petersburg 
vertreibt Thyreoidin in Tabletten. Auf Veranlassung von Poehl stellte 
die Firma Merck nicht durch Trocknen der Drüse, sondern aus dem 
Safte der Drüse Opothyreoidinum dar. Hoffmane-La Roche erzeugten 
ähnlich wie Merck ein neues Präparat aus Preßsaft: Thyron ist ein 
Organopräparat, welches durch Tannin gehärtet ist und erst im Darm 
zur Resorption gelangt und kommt als Pulver- oder Tablettenform in 
den Handel. Caldwell’!) unternahm den Versuch, Schilddrüsenpreß- 
saft bei Tieren intravenös zu injizieren, erzielte aber keine guten Re- 
sultate. Da die wirksame Substanz in allen diesen Präparaten nicht 
sichergestellt erschien, so machte Bennet den Vorschlag, durch Er- 
mittlung des Jodgehaltes den Wert des Präparates zu bestimmen. 
Wichtig ist, zu achten, daß bei der Herstellung des Präparates auch 
wirklich stets Schilddrüse zur Verwendung gelangt und daß die Drüse 
stets nur gesunden Tieren entnommen wird, die Entnahme unter streng 
aseptischen Kautelen stattfindet und die Drüse womöglich sofort ver- ` 
arbeitet wird. Als die bekanntesten, daher die weiteste Verwendung 
findenden Präparate seien die von Burrough, Wellcome und Knoll und 
‚ Merck genannt. Wir bevorzugen die Präparate Knoll und Merck wegen 
ihrer Verläßlichkeit und langen Haltbarkeit. Was nun die Therapie 
anlangt, so muß dieselbe stets mit äußerster Vorsicht einschleichend 
begonnen werden. Wir beginnen mit einer !/, bis 1 Tablette als Tages- 
dosis, kontrollieren den Patienten und steigen allmählich, falls die 
Medikation vertragen wird. Im Durchschnitt genügen 3 Tabletten als 
Tagesdosis, um Erfolge beobachten zu können. Stellen sich nach 
einiger Zeit keine wesentlichen Rückbildungen ein, so ist gestattet, bei 
genauer Beobachtung des Allgemeinbefiridens, des Pulses, die Tages- 
dosis bis auf 8 Tabletten zu erhöhen. Uns erscheint diese Dosis als 
Maximaldosis und möchten sie auch nur im äußersten Notfall ange- 
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wendet wissen. Will man einen Erfolg erzielen, so muß die, Darreichung 
des Präparates mit Konsequenz bis zum völligen Schwinden aller Krank- 
heitssymptome fortgesetzt werden. Viele Autoren empfehlen vegetabilische 
Diät während der Schilddrüsenbehandlung und beziehen sich auf das Tier- 
experiment, in welchem oftmals ein ungünstiger Einfluß der Fleisch- 
nahrung zur Beobachtung kam. Eine eingeleitete vegetabilische Diät 
konnte Besserung erzielen. Am Tiere waren es eigentlich Anfälle von 
Tetanie, die zur Beobachtung kamen, für welche wir nicht die Fleisch- 
nahrung verantwortlich machen wollen. Dem Vorschlag, bei der Be- 
handlung des Myxödems Milchdiät und Pflanzenkost zu verabreichen, 
möchten wir uns nicht unbedingt anschließen, da wir mehr Gewicht auf 
eine gemischte, reichliche Nahrung legen, bei der Fleich nicht fehlen sollte. 
Die Erfolge der Schilddrüsentherapie sind bei allen Formen des Myx- 
ödems im allgemeinen günstige. Schon nach wenigen Tagen kann 
manchmal der Effekt deutlich wahrnehmbar werden. Die myxödema- 
tösen Hautanschwellungen schwinden, besonders verliert das Gesicht 
sein geschwollenes Aussehen und die Gesichtszüge treten schärfer hervor. 
Die Haut verfärbt sich normal, wird feucht nnd warm, die Schuppung 
schwindet, Schweiße stellen sich ein. Die Haare beginnen zu wachsen 
und in einzelnen Fällen soll Kahlköpfigkeit gänzlich geschwunden sein. 
Wenngleich die Erfolge nicht immer die gleichen sind, so sind völlige 
Mißerfolge nur sehr selten, so daß auch wir uns in der Annahme 
Cederkreutz anschließen wollen, daß es sich in jenen Fällen von 
völligen Mißerfolgen entweder um keine Myxödemfälle handelte, oder 
um schlechte, unverläßliohe Schilddrüsenpräparate. Für den Erfolg der 
Therapie sind Alter der Erkrankten und Dauer der Krankheit von be- 
stimmendem Einfluß. So werden Schilddrüsenpräparate oft viel deut- 
licher und schneller wirken, besonders wenn die Erkrankungsdauer eine 
kurze war. Die schönsten Erfolge liefert das idiopathische Myxödem 
und die Kachexia strumipriva.. Was die Dauer der Behandlung an- 
langt, so genügen nach Cederkreutz gewöhnlich 2 bis 3 Wochen, um 
die Erscheinung des Myxödems zum Schwinden zu bringen. Wir 
schließen uns der Ansicht jener Autoren an, welche in jedem Fall auch 
lange Zeit über die befriedigenden Resultate hinaus, die Verabreichung 
· kleiner Dosen Schilddrüsenpräparate empfehlen. Eine dauernde Dar- 
reichung von 0,1 g täglich wird durch lange Zeit fast ausnahmslos ver- 
tragen und soll einer etwaigen Rezidive vorbeugen. Denn die Be- 
obachtungen, daß nach einer einmaligen Kur vollkommene Heilung 
erzielt wurde, ohne daß Rückfälle aufgetreten wären, gehören zu den 
größten Seltenheiten und zwingen uns die betreffenden mitgeteilten Fälle 
nur mit größter Skepsis zu verwerten, denn oftmals war es unmöglich, 
die Patienten längere Zeit nach der Entlassung aus der Behandlung 
wieder zu kontrollieren, so daß eine Rezidive nicht ausgeschlossen wäre. 
Die besten Resultate liefert die Thyreoideatherapie gerade auf die 
myxödematösen Hautveränderungen, während das psychische Verhalten 
der Patienten oft keine Besserung aufweist. Ewald?) mahnt besonders 
bei Kindern zu größter Vorsicht, weil er oftmals durch Schilddrüsen- 
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therapie ein übermäßiges Wachstum und dadurch Skoliose und Kyphose 
auftreten sah, er empfiehlt die Schilddrüsenpräparate stets in Verbindung 
mit Arsen zu geben, da sie dadurch besser vertragen werden. Nach 
seiner Ansicht genügen bei längeren Kuren etwa 1 bis 2 mg arsenige 
Säure täglich. Es bleibt in jedem Fall anheimgestellt, welche Ver- 
abreichungsform man wählt, sei es nun die Fowler’sche Lösung oder 
die asiatischen Pillen oder die Blaudischen Pillen; wir empfehlen ent- 
weder bei interner Verabreichung die Arsoferrintabletten oder die 
Applikation der Kakodylinjektionen. Nicht unerwähnt dürfen die Ver- 
suche bleiben: die Schilddrüse in die Milz zu implantieren. Nach- 
dem Stilling’*‘) zuerst an Hunden, Katzen, Kaninchen und Meer- 
schweinchen ausgedehnte Versuche gemacht hat, die ergaben, daB das 
thyreoidektomierte Tier fast ein Jahr ohne Ausfallserscheinungen weiter 
lebte und erst nach Splenektomie zugrunde ging, unternahm Daer" 
bei einem total verblödeten 6jährigen Kind mit schwerem infantilem 
Myxödem, das im Wachstum zurückgeblieben war, nachdem es durch 
3!/, Jahre vergeblich mit Schilddrüsen gefüttert wurde, ein Stück 
Schilddrüse, das er frisch der Mutter des Kindes entnommen hat, in 
die Milz einzupflanzen. Nach 6 Monaten war erhebliche Besserung zu 
bemerken, die myxödematöse Hautschwellung verlor sich, die Kopf- 
haare wurden dichter, die Körperlänge hatte um 12 cm zugenommen. 
Nach kaum 2 Jahren waren die Fortschritte nicht bedeutende. Auf 
diese Versuche hin gründeten sich zahlreiche Tierexperimente mit den 
verschiedensten Erfolgen. Es seien nur die Arbeiten erwähnt von 
Christiani und Kummer,’?) Сатгаго.'') Tereschkowitsch®®) u. a. 
Im besonderen sei noch Carrel’s®!) Versuch erwähnt, die Schilddrüse 
mit Gefäßen zu exstirpieren und anderen Tieren mit Hilfe der Gefäß- 
naht zu implantieren, um dadurch unmittelbar die neue Schilddrüse mit 
dem Kreislauf in Verbindung zu bringen. Jedoch Enderlen und 
Borst‘®) berichten über an Menschen mißglückte Versuche. Während 
Е. Bircher‘’) für die Transplantation das Peritoneum empfiehlt, weist 
er gleichzeitig auf die vielen Mißerfolge, weiters auf die kurze Dauer 
der Resultate und schließlich auf die hohe Gefahr der Operation hin 
und rät von der Transplantationsmethode entschieden ab. Dempgegen- 
über seien die Fälle Müller,?®) von Braumann°*, und schließlich 
Moszkowicz*’, erwähnt, welche Schilddrüsengewebe іп die Metaphyse 
der Tibia mit günstigem Erfolg überpflanzten. Es ist klar, daß es 
nicht nur ausgesprochene Fälle von Myxödem zu sein brauchen, um 
die Schilddrüsentherapie als indiziert erweisen ou lassen. So wie beim 
Morbus Basedowii gibt es auch gewiß beim Myxödem zahlreiche Formen, 
die in die Formes frustes rangieren. Auch in diesen Fällen, die eigent- 
lich in der Praxis einem häufiger begegnen als ausgesprochene Fälle 
von Myxöden, wird es ratsam sein, die Schilddrüsentherapie einzu- 
schlagen. So konnte Alfred Sänger in einem Falle von Hypothyreoi- 
dismus, bei welchem die Thyreoidea fehlte, die Haut am Nacken derb, 
hart und rissig wurde. durch Thyreoideatabletten vollständige Heilung 
erzielen. 
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Fassen wir die beim Myxödem gewonnenen Resultate kurz zusammen, 
so kommen wir zu dem Schlusse, daß es ganz bestimmte Hautver- 
änderungen gibt, die mit einer Hypofunktion der Schilddrüse in einem 
kausalen Zusammenhang stehen. Es sind dies jene Hautveränderungen, 
die dieser Erkrankung eben den Namen Myxödem gaben. Da die Unter- 
funktion der Schilddrüse sowohl durch das Tierexperiment als auch durch 
die operative Athyreose, schließlich auch durch die Klinik als erwiesen 
betrachtet werden kann, so erscheint es als gerechtfertigt, in dieser Gruppe 
von Erkrankungen zu versuchen, durch Einleitung einer Schilddrüsen- 
therapie die Funktionsstörung zu beheben. Überblicken wir die aus 
den therapeutischen Bestrebungen gewonnenen Resultate sowohl am 
Tier als auch am Menschen, sei es nun in Form von interner Verab- 
reichung von Schilddrüsensubstanzen oder durch operative Implantations- 
versuche von Schilddrüsen, so beweisen die Erfolge selbst ihre Berech- 
tigung. Jedoch konnten wir keine einzige Hauterkrankung in einen 
direkten Zusammenhang mit einer Unterfunktion der Schilddrüse bringen, _ 
da wir Haarausfall, Veränderungen an den Nägeln usw. auch bei Hyper- 
thyreosen beobachten konnten. Trotzdem müssen wir, durch die Er- 
fahrungen des Experimentes und der Klinik ermutigt, in einem jeden Fall, 
in dem das Bestehen myxödematöser Veränderungen eine Unterfunktion der 
Schilddrüse supponieren läßt, eine organspezifische Therapie einleiten. 
Es sei hier ausdrücklich betont, daß wir die Zuführung von Schild- 
drüsentabletten in Form der Knoll- und Marckschen Tabletten bevor- 
zugen, bei dieser Verabreichung mit äußerster Vorsicht vorgehen und 
stets das Allgemeinbefinden des Patienten kontrollieren, um andererseits 
mit aller Konsequenz bis zum gewünschten Erfolg diese Therapie fort- 
zusetzen. Gleichzeitig aber möchten wir gegen die wahllose Verwendung 
des Arsens Stellung nehmen und Arsen nur bei striktester Indikation 
therapeutisch anwenden. Denn u. E. dürfte der lähmenden Wirkung, 
die Arsen auf die Kapillargefäße ausübt, eine- weit größere Bedeutung 
beizulegen sein als dies in der Regel geschieht. An anderer Stelle 
sollen diesbezügliche Untersuchungen mitgeteilt werden. — 

Wenngleich bei Hypofunktion der Schilddrüse die organotherapeu- 
tischen Maßnahmen, durch das Experiment und die klinischen Erfah- 
rungen gestützt, eine gut fundierte wissenschaftliche Grundlage zur Vor- 
aussetzung haben und daher kein solch regelloses Herumtappen be- 
deuten, wie dies in der Therapie der Hyperthyreosen der Fall ist, so 
können trotzdem die für die Pathogenese mancher Dermatosen suppo- 
nierten Theorien, die versuchen, zwischen Hypofunktion der Schilddrüse 
und Erkrankungen der Haut eine kausale Relation herzustellen, nur 
wenig befriedigen. Vor allem ist es die Psoriasis, welche auf eine 
Unterfunktion der Schilddrüse bezogen wurde. Gewiß gibt es eine ganze 
Reihe von Fällen, in denen auch wir, eine Aplasie der Schilddrüse an- 
zunehmen, berechtigt sind. Andererseits stehen diesen Fällen von 
Psoriasis Beobachtungen gegenüber ohne jedwede nachweisbare Schild- 
drüsenanomalie. Ebensowenig wie es möglich wird, trotz des häufig zu 
beobachtenden Zusammentreffens von Psoriasis mit Lues eine luetische 
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Grundlage für die Psoriasis anzunehmen, ebensowenig geht es an, auf ver- 
einzelte Beobachtungen gestützt, in einer Hypofunktion der Schilddrüse 
das erklärende Moment für das höchst merkwürdige Krankheitsbild der 
Psoriasis zu erblicken. Daß eine innersekretorische Störung für das 
Zustandekommen der Psoriasis notwendig ist, glaube ich behaupten zu 
dürfen. Aber diese innersekretorische Störung bloß als degeneratives 
Stigma aufgefaßt. Zum Zustandekommen der Psoriasis bedarf es eben 
eines status degenerativus, und zwar scheint de für die Psoriasis typi- 
sche abnorme ‘Körperanlage durch eine abnorme Funktion des endo- 
krinen Systems determiniert zu sein. In jedem Falle von Psoriasis 
läßt sich nämlich eine Dysfunktion der endokrinen Drüsen nachweisen. 
Mit dieser Dysfunktion steht wieder die abnorme Ansprechbarkeit des 
Sympathicus in einem Zusammenhang, der ja für das Zustandekommen 
der Psoriasis einen integrierenden Faktor abgibt. Die von einer Seite 
aufgestellte Behauptung, im Serum von Psoriatikern eine dem Adrenalin 
ähnlich wirkende Substanz anzunehmen, weil im Experiment das Serum 
eine gefäßverengernde Wirkung entfaltet, bedarf weitgehendster Nach- 
prüfung. Diese Beobachtung würde allerdings für den Ajodismus sprechen, 
wenn sich als experimentum crucis mit dem Blute des Basedowikers 
gefäßerweiternde Wirkungen feststellen ließen... 

Außer der Psoriasis sind es im wesentlichen Adnexerkrankungen — 
Störungen des Haarwachstums und Nagelerkrankungen — die experi- 
mentell wenig fundiert mit der Hypofunktion der Schilddrüse in einen 
Zusammenhang gebracht wurden. Auch hier gilt dasselbe wie bei den 
Hyperthyreosen; der Klinik hätte sich das Experiment zu gesellen. Statt 
rascher Verallgemeinerungen und schnellen Aufstellen von Hypothesen — 
ruhige methodische Arbeit und in die Tiefe gehende Beobachtungen. 

Erscheint uns die Schilddrüsentherapie bei myxödematösen Zu- 
ständen aus logischer Notwendigkeit indiziert, so müssen Versuche im 
Sinne von Byron Bramwell, welcher Psoriasis mit Schilddrüsen- 
tabletten zu behandeln vorschlug, als gänzlich unbegründet zurückge- 
wiesen werden. Die Beobachtung, daß chronische Ekzeme, welche bei 
Myxödem auftreten können, durch Thyreoideaverabreichung zum Schwin- 
den gebracht werden, darf nicht in dem Sinne verwendet werden, als 
ob die Schilddrüsentherapie einen direkten Einfluß auf das Ekzem 'aus- 
übe Wir müssen uns die Abheilung des Ekzems in derartigen Fällen 
so vorstellen, daß die Schilddrüsentherapie die myxödematösen Haut- - 
veränderungen zur Rückbildung bringt und eben dadurch die Dispo- 
sition, an Ekzemen zu erkranken, aufgehoben erscheint. Nachdem Byron 
Bramwell 1893 die Schilddrüsentherapie bei Psoriasis einführte, wurde 
der Versuch gemacht, dese Behandlungsmethode bei allen Fällen von 
Psoriasis in Anwendung zu bringen und so konnte Heinsheimer be- 
reits 1895 über 93 Fälle berichten, von denen 39 geheilt, 36 unbeein- 
fußt waren, 18 Fälle sich verschlimmerten. Zur Behandlung kamen 
frische Hammelschilddrüsen und später Jodothyrin (Baumann), welches 
namentlich von Groß’? empfohlen wird, und Thyreoidin. Zumbusch 
beschreibt von 24 Fällen von Psoriasis 11 Heilungen. Er verabreichte 
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bis 8 Tabletten pro die, kam aber meist mit 2—3 Tabletten aus. Trotz- 
dem beschreibt auch er Fälle, die bei Behandlung bis zu 6 Tabletten 
täglich Verschlimmerungen zeigten. Ebenso behandelte Zumbusch 
Ekzeme mit Schilddrüsentabletten, von denen er unter 12 Fällen in 
9 Fällen Heilung gesehen haben will. Paschkis und Groß brachten 
in 6 Fällen durch Jodothyrin die Psoriasis zum Schwinden, sie verab- 
reichten bis 8 g pro die, beobachteten dabei aber Zeichen von Thyreoi- 
dismus. Dockrell beschreibt schöne Erfolge mit Behandlung kleiner 
Dosen bei Kindern. Weiters berichten Hager und King über Fälle 
von Psoriasis, die 14 und 20 Jahre gedauert haben, jeder Therapie 
trotzten, um dann auf Schilddrüsenverabreichung zu schwinden. Rille® 
berichtet gleichfalls über erfolgreiche Behandlung der Psoriasis durch 
intramusculäre Injektionen von Jodipin. Er applizierte täglich 20 ccm 
25 prozentigen Jodipins. Weiters berichten u. a. Spiethoff über günstige 
Beeinflussung der Psoriasis durch Thyreoidin. Älter als die Schilddrüsen- 
behandlung war die Behandlung der Psoriasis durch Jodkalium. Haslund 
verebreichte auf die Empfehlung Graefes bei Psoriasis große Dosen 
von Jodkalium, indem er mit 3—4 g pro die beginnt und jeden 3. bis 
4. Tag um 1—2 g steigt, so daß der Patient in wenigen Wochen auf 
30—40 g pro die gelangt. Einige Autoren gingen bis zu 50 g. Es wird 
berichtet, daß ein Patient innerhalb 40 Tagen bei einer Tagesdosis von 
60 g 1175 g Jodkali zu sich nahm (Groß). Diesen Mitteilungen gegen- 
über stehen die Arbeiten Abrahams, der keinen günstigen Erfolg 
durch Schilddrüsenapplikation verzeichnete. 1910 spricht sich Little 
Graham über die Schilddrüsentherapie dahin aus, daß er nur in sehr 
wenigen Fällen eine gute Wirkung beobachten konnte. Wichtig erscheint 
uns ein Fall Ewalds zu sein. Er berichtet über zwei Fälle: in dem 
einen trotzt eine langjährig bestehende Psoriasis jedem therapeutischen 
Bemühen, um auf Schilddrüsenbehandlung vollkommen zu schwinden, 
während in dem anderen Falle — es handelte sich um einen Mann, 
der wegen Fettleibigkeit täglich 4—5 Tabletten bekam, — während 
einer Behandlung mit Schilddrüsentabletten eine Eruption von Psoriasis 
auftrat. Kaposi dachte den allgemeinen Ernährungszustand durch Ver- 
abreichung von Jod herunter zu bringen und daraus die günstigen Resultate 
bei Psoriasis erklären zu können. Dieser Ansicht gegenüber stehen die 
Beobachtungen Großs, der durch Jodothyrinbehandlung Gewichtszunahme 
beobachtete. Groß verabreicht 0,5 g, Jodothyrin anfangs und steigt nach 
2—3 Tagen um 0,5 р. L. Mabille verwendet in seinen KurenJodothyrin 
mit Arsen, um die Nebenwirkung des Jod auszuschalten. Interessant er- 
scheint uns eine Mitteilung Leopold L&vis®”), welcher eine ziemlich 
schwere Psoriasis durch Verabreichung von Hodentabletten zum Schwinden 
bringen konnte. Überblicken wir die bei Psoriasis gewonnenen Resul- 
tate, so gelangen wir zu dem Schlusse, daß die Beobachtungen über 
Schilddrüsenverabreichung durchaus nicht übereinstimmende sind, so daß 
wir die günstigen Resultate als einen nur zufälligen Befund ansprechen 
und zwar in dem Sinne, daß wir es eben in den Fällen von Psoriasis 
mit einer abnormen Konstitution des Individuums zu tun haben, bei 
Ergebnisse d, Med. XVI. 18 
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der natürlich auch die Drüsen mit innerer Sekretion abnorme Verhält- 
nisse aufweisen werden. Es wird daher immer notwendig sein, nicht 
nur bei einer Psoriasis, sondern auch bei allen übrigen Hauterkran- 
kungen, vor allem die Konstitution des Individuums ins Auge zu fassen, 
denn es werden in jedem einzelnen Falle die Abnormitäten sich in einem 
anderen System lokalisieren können, und in solchen Fällen ist es klar, daß 
eine Allgemeinbehandlung vieles zu leisten imstande sein wird. Wir möchten 
die Fälle, in denen Schilddrüsentherapie günstige Resultate bei Psoriasis 
lieferte, in dem Sinne zu deuten versuchen, daß es sich eben in diesen 
Fällen um einen Status degenerativus gehandelt haben mag, bei dem 
gerade die Schilddrüsenstörung als Ausdruck der abnormen Kon- 
stitution im Vordergrund der Erscheinungen gestanden hat. So wird 
es uns verständlich, daß in einem solchen Falle die eingeleitete Schild- 
drüsentherapie von Erfolg begleitet ist, indem sie die für die Psoriasis 
notwendige Disposition im günstigen Sinne verändert. Nach der gleichen 
Richtung müssen wir die seit alters her bekannte Allgemeintherapie bei 
Psoriasis, die in der Verabreichung von Arsen besteht, uns zu erklären 
versuchen. Daß das Arsen auf die Psoriasis keinen spezifischen Ein- 
fluß ausübt, können wir als gesichert annehmen. In welcher Weise in 
diesen Fällen das Arsen wirkt, wissen wir nicht, jedoch glauben wir, 
daß die durch Arsen gesetzten Veränderungen in den Kapillargefäßen 
nicht ganz ohne Bedeutung auf den psoriatischen Krankheitsprozeß 
bleiben können, eine Ansicht, die wir übrigens auch durch H. H. Meyer 
vertreten finden. Bedenken wir doch, daß gerade die kapillaren Blutungen 
für die Psoriasis als pathognomonisches Symptom zu werten sind. Es 
sei hier ein Fall erwähnt, den wir gerade in letzterer Zeit beobachten 
konnten. Es handelte sich um eine 40jährige Frau mit ausgesprochener 
Adipositas vom Typus Fröhlich, also der Dysthrophia adiposo-genitale. 
Diese Frau leidet seit vielen Jahren an Psoriasis. Außer den typischen 
Lokalisationsstellen Ellenbogen, Knie usw. sind fast der ganze Rücken und 
auch die Brust, die Nabelgegend, die Fossa poplitea mit psoriatischen 
Herden besetzt. Die allgemeine Konstitutionsbeschaffenheit der Patientin 
ließ an eine hypophysäre Veränderung denken. Gleichzeitig war auch 
eine Unterentwicklung der Schilddrüse nachzuweisen. Es ist klar, daß 
man in diesem Falle an einen pluriglandulären Prozeß, aber nicht im 
Sinne eines für die Psoriasis auslösenden Momentes denken mußte, son- 
dern vielmehr diese glanduläre Störung als Teilerscheinung des Status 
degenerativus werten könnte. Nachdem die verschiedentlichste Therapie 
nutzlos war, so wurden in diesem Falle Hypophysintabletten kombiniert 
mit. Schilddrüsentabletten verabreicht und die psoriatischen Herde ein- 
fach mit Jodtinktur bepinselt. Wenngleich wir heute hoch kein ab- 
schließendes Urteil über diesen Fall geben können, so können wir doch 
bemerken, daß sich schon nach kürzesten Pinselungen Rückbildungen 
der Herde einstellten. 
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Zusammenfassung. 


Zum Schlusse seien die gewonnenen Resultate unserer Unter- 
suchungen in Kürze zusammengefaßt. Myxödem und alle bei Myxödem 
zu beobachtenden Hautveränderungen dürften mit der Hypofunktion 
der Schilddrüse in einem kausalen Zusammenhang stehen. Daher lieferte 
auch in allen diesen Fällen die Schilddrüsentherapie eindeutige, günstige 
Resultate. Inwieweit Ekzeme und sonstige bei Athyreose zu beobach- 
tenden Hauterkrankungen auf eine Funktionsstörung der Schilddrüse 
zu beziehen sind, ist eine heute noch nicht zu entscheidende Frage. 
Wir allerdings möchten keinen direkten Zusammenhang annehmen, son- 
dern glauben vielmehr in dem durch die Hypofunktion der Schilddrüse 
gesetzten abnormen Stoffwechsel den für das Einsetzen der Hautver- 
änderungen maßgebenden Faktor zu erblicken. Zur Entstehung, bei- 
spielsweise eines Ekzems bedarf es eines auslösenden Reizes, der verschie- 
denster Natur und verschiedenster Stärke sein kann. Diesem Reiz kommt 
aber bloß der Charakter eines auslösenden Momentes zu, während das 
Auftreten des Ekzems durch die Hautbeschaffenheit (Reaktionsbereit- 
schaft des Organs) des Individuums bestimmt wird. Auch für die Haut- 
beschaffenheit und die ihr entsprechenden Erkrankungen sind die beiden 
wesentlichsten Faktoren in konstitutionellen und konditio- 
nellen Momenten zu erblieken Und so würde der geänderte 
Stoffwechsel ein solch konditionelles Moment für die Hauterkrankungen 
abgeben. Es wird eben die Haut beim Myxödematösen jeden Reiz, 
welcher Natur er auch immer sein mag, anders als beim Normalen 
beantworten lassen. 

Was aber die Hautveränderungen beim Morbus Basedowii anlangt, 
so müssen wir einfach jeden kausalen Zusammenhang, der für ein Be- 
stehen zwischen Schilddrüsenhyperfunktion und Haut in der Relation 
von Ursache und Wirkung supponiert wurde, ablehnen. Eine solche 
Relation scheint weder durch das Experiment noch durch die Klinik 
noch schließlich durch die therapeutischen Resultate gestützt zu sein. 
Die allgemeine Hautbeschaffenheit, wie sie der Basedowiker resp. jede 
Hyperthyreose zeigt, begegnen wir bei allen Individuen mit abnormer 
Konstitution und sehen in ihr bloß den Ausdruck des Status degene- 
rativus (Bauer) der Haut. Alle übrigen mit dem Morbus Basedowii 
in eine kausale Relation gebrachten Erkrankungen, wie Urticaria und vor 
allem die Sklerodermie können unseres Ermessens aus keiner Schild- 
drüsenstörung, sei ев nun eine Hyper- oder Hypofunktion erklärt werden, 
sondern stellen ein der Schilddrüsenstörung koordiniertes Symptom dar. 
Wir möchten vielmehr für all diese verschiedenartigen Hauterkrankungen 
eine besondere Labilität im vegetativen System als das ihnen gemein- 
same Moment verantwortlich machen und den ‚Störungen eine Reizung 
des Sympathicus zugrunde legen. Die endokrinen Drüsen sind sympa- 
thische, vegetative Organe, und so muß eine jede Störung der Drüsen 
das ganze sympathische System treffen, ebenso wie eine jede Reizung 
des Sympathicus eine Störung des innersekretorischen Systems setzen 
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wird. Aus dieser Vorstellung resultiert aber auch die Annahme der 
Existenz pluriglandulärer Prozesse, und somit müßte jede Theorie, die 
es unternimmt, für die Pathogenese einer Erkrankung eine uniglandu- 
läre Störung zu supponieren, in sich selbst zusammenfallen. Wie wir 
in einer klinischen Studie über den Morbus Basedowii und die Hyper- 
thvreosen zeigen konnten. fassen auch wir gleich Chvostek den Morbus 
Basedowü im Sinne Charcots und Trousseaus als eine Sympathico- 
neurose auf degenerativer Grundlage Status degenerativus Bauer) 
auf. Die Störungen in der Schilddrüse sind ein ebensolches Symptom, 
wie der Haarausfall und die Tachvcardie es sind. Daher wird es uns 
nicht weiter wundernehmen, oftmals dem Haarausfall als einem Symptom 
bei Hyperthyreosen zu begegnen. wie ihn auch andererseits als ein 
Hautsymptom bei Myxödem anzutreffen. Denn führt Sympathicus- 
reizung zum Morbns Basedowii, so setzt Myxödem eine Sympathico- 
lähmung. Durch eine derartige Betrachtungsweise wird es uns aber 
auch klar, warum wir der Urticaria so häufig beim Morbus Basedowii 
begegnen. wie überhaupt wir erst dadurch für die Pathogenese der Ur- 
ticaria das richtige Verständnis gewinnen. Wir kennen den Dermo- 
graphismus als Ausdruck gesteigerter Sympathicoreizbarkeit und sprechen 
ihn auch als ein für Sympathicotoniker im Sinne von Eppinger und Heß 
charakteristisches Symptom an. Andererseits weisen wir auch in jedem 
Falle von Urticaria einen Dermographismus nach. Und so konnten 
wir in vielen Fällen chronischer Urticaria Störungen von seiten der 
Schilddrüsenfunktion annehmen, ohne uns aber Rechenschaft geben zu 
können, welcher Art diese Störungen seien. so daß auch wir in einer 
Hyperfunktionsstörung der Schilddrüse das für die Urticaria maßgebende 
Moment zu erblicken glaubten. Erst ein genaues Studium der Urticaria 
verschaffte uns einen tieferen Einblick in diese Frage Wenn man näm- 
lich jeden Urticariaerkrankten einer genauen Allgemeinuntersuchung 
unterzieht, so läßt sich die Urticaria in jedem Falle als ein Symptom 
eines Reizzustandes des Sympathicus oder besser des vegetativen Systems 
ansprechen. Wo nun der Reiz den Sympathicus treffen mag, ob nun 
im Ganglion oder in einer endokrinen Drüse, ist für den Verlauf der 
Erkrankung belanglos. So werden uns auch die Fälle von Urticaria 
verständlich, die wir bei Stoffwechselstörungen beobachten konnten. Die 
Schilddrüse stellt den Jodregulator des Körpers dar, indem das Jod die 
Aufgabe hat, den Körper zu desinfizieren und zu entgiften. Daher wird 
jede toxische Störung durch eine Mehrproduktion an Jod von seiten 
der Schilddrüse im Organismus beantwortet werden müssen. Denn 
der Körper verfügt eben auch über Antikörper, welche dem Mineral- 
reich angehören. Diese Mehrproduktion an Jod aber führt zu einer 
Gleichgewichtsstörung in der Funktion der Schilddrüse und dadurch 
zu einer Reizung des ganzen vegetativen Systems, also gleichzeitig 
aller endokrinen Drüsen und des gesamten Sympathicus. So wäre 
auch im letzten Grund die Urticaria als Ausdruck einer Sympathico- 
reizung, der Schilddrüsenstörung koordiniert, anzusehen. Ebenso wie 
jede Urticaria fassen auch wir die Sklerodermie als eine der vielen 
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Formen auf, in denen die Sympathicusneurose imponieren kann. Daher 
wird es uns nicht wundern, der Sklerodermie so häufig beim Morbus 
Basedowii zu begegnen, da sich ja beide Erkrankungen aus gemein- 
samem Boden der abnormen Konstitution (Chvostek) resp. dem Status 
degenerativus (Bauer) entwickeln. Den Mechanismus, der zur Ent- 
stehung der Sklerodermie notwendig sein dürfte, aufzuzeigen, weiters 
die für diese Erkrankung als maßgebend in Betracht kommenden Мо- 
mente, die notwendig sind, um den sklerotischen Prozeß einmal in 
.die Haut, ein anderes Mal z. B. in das Nervensystem lokalisieren zu 
lassen, hier näher zu besprechen, würde den Rahmen dieser Arbeit weit 
überschreiten und sei auf eine eben im Erscheinen befindliche Studie 
„zur Pathogenese der Sklerodermie“ hingewiesen. 

Diese Überlegungen führen uns zu dem Schlusse, daß für das Ein- 
setzen einer Schilddrüsentherapie eigentlich nur die reinen Formen von 
Myxödem eine strenge Indikation abgeben. Bei allen anderen Haut- 
erkrankungen ist die Schilddrüsentherapie in der Form, wie sie bei der 
Psoriasis und wie sie bei der Sklerodermie, ja auch bei Urticaria von 
der Mehrheit aller Autoren gehandhabt wird, kontraindiziert. Vielmehr 
stellt die Schilddrüsentherapie eine der vielen Möglichkeiten dar, um 
die gesamte konstitutionelle Veranlagung eines Individuums nach einer 
bestimmten Richtung hin abzuändern und vielleicht dadurch die für 
die betreffende Erkrankung maßgebende Disposition fortzuschaffen. Dem- 
nach wird es nicht immer möglich sein, nur ein Organ therapeutisch 
zu verabreichen, sondern es wird stets dem Kliniker allein überlassen 
bleiben müssen, in jedem einzelnen Fall, vom Gesamthabitus und dem 
Allgemeinzustand des Patienten ausgehend, auch kombinierte Organo- 
therapie zu betreiben, wie dies z. В. in der gleichzeitigen Verabreichung von 
Thyreoidin und Hypophysin in einem Falle von Psoriasis, auf den wir 
bereits hingewiesen haben, der Fall gewesen ist. Eine derartig orien- 
tierte Therapie wird einerseits die genaue Betrachtung des Allgemein- 
zustandes des Individuums zur Voraussetzung haben, andererseits aber 
den Gedanken verfolgen, daß wir es eben in jedem Fall stets mit pluri- 
glandulären Störungen zu tun haben. Die in diesem Sinn betriebene 
Allgemeinbehandlung würde gleichsam die lokale Medikation sensibilieren, 
sie würde gleichsam die Rezeptoren für all die Reihen von Mitteln, die 
wir seit längerer Zeit bei den verschiedenen Hauterkrankungen zu geben 
gewohnt sind, mobilisieren. Es sei hier an dieser Stelle an die bedeutenden 
Untersuchungen Steinachs erinnert, welchem Forscher es in letzter 
Zeit gelungen ist, durch Hodenimplantation einen Fall von Homosexualität 
zu heilen (Steinach und Lichtenstern). Dieser Fall sei nur als Hin- 
weis erwähnt, wie wichtig es ist, neben den rein örtlichen therapeuti- 
schen Maßnahmen stets in jedem Falle dem Gesamtorganismus des In- 
dividuums besondere Aufmerksamkeit zu schenken und zu versuchen, 
die verschiedensten Angrifismöglichkeiten im Individunm auszunützen. 
Die Haut läßt eben, wenn auch in den verschiedensten 
feinsten, oftmals nur schwer erkennbaren Schattierungen 
jede Störung im Organismus in Erscheinung treten, und wird 
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daher auch von Individuum zu Individuum und von Zeit zu 
Zeit den gleichen Reiz mit der ihr eigentümlichen spezifischen 
Reaktion beantworten lassen. In dieser ihr eigentümlichen 
spezifischen Reaktion aber findet die jeweilig bestehende 
Konstitution des Individuums ihren Ausdruck. 

Eine derart orientierte Betrachtungsweise aber weist der Pathologie 
und Therapie der Hauterkrankungen einen neuen Weg. 


VII. Die Wechselbezichung zwischen Glykogen und 
Traubenzucker in der Leberzelle und ihre Be- 
deutung für die Lehre vom Pankreasdiabetes. 


Von 
E. J. Lesser-Mannheim. 





„Le foie a ici un röle tellement important A 
remplir, qu'il devient en réalité chez l'homme et 
jes animaux le pivot de la question de la glyco- 
gonèse normale, aussi bien que de 1а glycogendse 
pathologique ou diabétique.“ 

Claude Bernard, Leçons sur le diabète. 
Paris 1877, S. 273. 
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Das Glykogen, die „tierische Stärke“, wurde von Claude Bernard 
.1857 entdeckt. Im Gegensatz zur pflanzlichen Stärke löst es sich leicht 
in kaltem Wasser zu einer kolloidalen, stark opalisierenden Lösung, die 
sich mit Jod weinrot färbt. Seine chemische Struktur und Molekular- 
größe sind unbekannt. Durch Hydrolyse mit Salzsäure erhielt Nerking 
etwa 97 Proz. des Glykogens als Traubenzucker. Der Aufbau des Glykogens 
aus Traubenzucker ist bisher im Laboratorium des organischen Chemikers 
nicht gelungen. Der tierische Organismus bildet indessen mit Leichtigkeit in 
wenigen Stunden aus Traubenzucker und anderen Monosacchariden beträcht- 
liche Mengen Glykogen (Otto). Grube hat alsdann gezeigt, daß auch nach 
dem Tode des Tieres in der herausgeschnittenen Leber die Glykogen- 
synthese noch vor sich geht. Ihm sind Nishi, Parnas und Bär und 
zuletzt Barrenscheen gefolgt. Bei seinen grundlegenden Versuchen aın 
Warmblüter (Katze, Kaninchen, Hund) verfährt Grube folgendermaßen: 
Nach Eröffnung der Bauchhöhle wird eine zum Durchblutungrgefäß füh- 
rende Kanüle in die Milzvene eingebunden, dann distal von der Einmün- 
dung der Milzvene ein Faden um die Pfortader gelegt. Jetzt wird ein 
Leberlappen abgebunden und sofort auf.Glykogen analysiert. Nunmehr 
wird deı Brustkorb eröffnet, eine Kanüle in die untere Hohlvene ein- 
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gebunden, der Faden um die Pfortader zugezogen und die Durchströmung 
aus dem Durchblutungsgefäß in Gang gesetzt. Diese nicht ganz einfache 
Versuchsanordnung benutzt Grube, um den Blutdurchfluß durch die 
Leber nur für wenige Augenblicke zu unterbrechen. Denn er hat die sehr 
wichtige Erfahrung gemacht, daß längere Ausschaltung der Leber aus 
der Zirkulation ihre Fähigkeit, Glykogen aus Traubenzucker zu bilden, 
aufhebt. Wie Masing gefunden hat, verhält es sich mit der Sauerstoff- 
zehrung der herausgeschnittenen beber ähnlich. Diese nimmt um so stärker 
ab, je längere Zeit zwischen Tod des Tieres und Beginn der künst- 
lichen Durchströmung vergeht. Bei Barrenscheens Versuchen vergin- 
gen höchstens 5 Minuten zwischen Tod des Tieres und Beginn der künst- 
lichen Durchströmung. Er hebt ebenfalls hervor, daß nur bei raschem 
Arbeiten die glykogenbildende Funktion der Leber erhalten bleibt. Diese 
scheint ihm ‚‚weitaus empfindlicher zu sein als z. В. die Fähigkeit, Harn- 
stoff zu bilden“. Grube ist sogar der Meinung, daß die glykogenbildende 
Funktion der herausgeschnittenen Leber schon erloschen sein könne, wenn 
die Gallenbildung, also die eigentliche Drüsentätigkeit, noch erhalten sei. 
Der Zuckergehalt der die Leber durchströmenden Flüssigkeit beträgt bei 
Grube 0,7 bis 0,9 Proz. Monosaccharid, während Barrenscheen, um 
größere Ausschläge zu erhalten, 2 Proz. Zucker zusetzt. Barrenscheen 
bemerkt, daß nur Durchströmungsflüssigkeiten, die mehr als 0,5 Proz. 
Zucker enthalten, in der herausgeschnittenen Warmblüterleber Gly- 
kogensynthese bewirken. Aus 0,9 proz. Zuckerlösung wurden bei 
Grube von 100g Leber 0,5g Glykogen gebildet (Gesamtangebot etwa 
15 g Zucker) und bei Barrenscheen aus 2 proz. Lösung (Gesamtangebot 
an Zucker 20 g) 2,5 g Glykogen in 50 Minuten Glykogensynthese findet 
` demnach in der herausgeschnittenen Warmblüterleber nur dann statt, 
wenn die durchströmende Blutflüssigkeit eine 10 bis 20fach höhere Kon- 
zentration an Zucker als das normale Hundeblut aufweist. 

Grube hat diese Versuche später an der Kaltblüterleber fortgesetzt. 
Er benützte hierfür Lebern der europäischen Landschildkröte, die er mit 
Ringerlösung durchströmte. Bei der Schildkrötenleber scheint die gly- 
kogenbildende Funktion nach der Abtrennung vom Tierkörper länger zu 
überdauern. Keiner der Untersucher berichtet über ähnliche Erfahrungen 
wie die oben beschriebenen, an der Katzen- und Hundeleber gemachten. 
Auch der Zuckergehalt der Durchströmungsflüssigkeit ist niedriger (Grube, 
Parnas und Bär 0,5 Proz., Nishi 0,2 bis 0,4 Proz.). Er beträgt aber 
immer noch das 10ғѓасһе vom normalen Blutzuckergehalt kaltblütiger 
Tiere (Frosch 0,04 Proz., Bang, E. J. Lesser). Angaben über den Min- 
destgehalt an Monosaccharid in der Durchströmungsflüssigkeit, mit dem 
in der herausgeschnittenen Schildkrötenleber noch Glykogenbildung er- 
zielt werden kann, sind leider nicht vorhanden. Nishi findet, daß im 
Februar 8,6 р Leber in zwei Stunden bei Zimmertemperatur 0,21 g Gly- 
kogen bilden. Die Leber durchströmten 10,5 g Traubenzucker in 0,35 proz. 
Lösung. Parnas und Bär geben an, daß 100 р Leber in 3 Stunden 1,7 g 
Glykogen aufbauen. (Durchströmungsflüssigkeit enthält 0,5 Proz. Trau- 
benzucker.) ` 
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Tabelle I. 


Neu- 
gebildetes | Von dem 
Glykogen pro|dargebotenen 
100 g Leber |Zucker wurde 
als Ülykose synthetisiert 
berechnet 











Ver- Zuoker- 
angebot u. 


suchs- Konzentra- 
dauer tion 








Tierart Bemerkungen 










Kaninchen Se Ge } normale Tiere 
s 20 g Glucose ; , ; 
no Hungertiere, . 
2 Cie ` 1,45 8,0 Leber glykogen- 
» 8 0,24 - 0,24 arm 
Leber glykogenfrei 
20 g Trau- 
Hund benzucker 0,9 9,5 
” in 2 proz. 2,49 12,5 
Ösung normale Tiere 
20 g Läv.in 
n 2 proz. 2,0 10,0 
Lösung | 
n 20 g Trau- 0,23 1,2 Hungertiere 
n benzucker 0,31 1,5 ber glykogenfrei 
— 1,41 7,0 GlykosurischesTi 
” Lös , А ykosurischesTier 
ung | (nach Laparotomie) 


‚Die wichtigsten Versuche Barrenscheens an Kaninchen und Hund 
sind in Tabelle I zusammengestellt. Sie zeigen, daß 100 g Leber gleich- 
mäßig beim Kaninchen und beim Hund in 1 Stunde 10 bis 14 Proz. des 
die Leber durchfließenden Monosaccharids in Glykogen umwandeln, 
wenn die Durchströmungsflüssigkeit 2 Proz. Zucker enthält. Lävulose 
wird mit gleicher Geschwindigkeit umgewandelt wie Dextrose. Die Ge 
geschwindigkeit der Glykogensynthese ist bei glykogenarmen Lebern 
ganz erheblich herabgesetzt. Die praktisch glykogenfreie Warmblüter- 
leber bildet in 1 Stunde nur 1,5 Proz. des angebotenen Traubenzuckers in 
Glykogen um. Diese höchst wichtige Tatsache ist indirekt auch von Bang 
aus dem Verhalten des Blutzuckers bei Hungertieren nach Zufuhr von 
Traubenzucker erschlossen worden. 

Wir wissen also aus diesen Versuchen Grubes und seiner Nachfolger, 
daß die Glykogensynthese in der Leber nach Abtrennung vom Zentral- 
nervensystem und bei Durchströmung mit einer sicher hormonfreien Salz- 
lösung noch vor sich geht. Aber die quantitativen Verhältnisse sind ganz 
andere als bei der Leber im lebenden Tier. Denn die Konzentration des 
Zuckers, die nötig ist, um Synthese zu bewirken, muß zehnmal größer 
sein als der Blutzuckergehalt beim lebenden Tiere. Die herausgeschnittene 
` Leber des Warmblüters bildet, selbst wenn sie mit 0,5 Proz. Traubenzucker 
enthaltenden Blutmischungen durchströmt wird, noch kein Glykogen. 
Dies ist ein Zuckergehalt, wie ihn selbst das Pfortaderblut während der 
Kohlehydratresorption nicht erreicht. Demnach ist es also noch nicht 
gelungen, die Leber vom übrigen Tierkörper abzutrennen, 
ohne ihre glykogenbildende Fähigkeit herabzusetzen. Um die 
Frage zu erörtern, was bei Abtrennung der Leber vom Gesamtorganismus 
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in bezug auf die Glykogensynthese sich ändern kann, müssen zunächst 
die Vorstellungen auseinandergesetzt werden, die man sich vom Mecha- 
nismus der Glykogenbildung aus Traubenzucker in der Zelle überhaupt 
bilden kann. 

Der einzige heute bekannte Faktor, der bei der Synthese des Glyko- 
gens in der Leber eine Rolle spielen kann, ist die Leberdiastase: der Fer- 
mentkomplex, der die Hydrolyse des Glykogens über Zwischenprodukte 
bis zum Traubenzucker katalysiert, und der daher auch den umgekehrten 
Prozeß der Synthese unter Wasserabspaltung beschleunigen muß. Die Ge- 
schwindigkeit des hydrolytischen Prozesses ist aber eine sehr viel größere 
als die des synthetischen, und infolgedessen liegt das Gleichgewicht zwi- 
schen beiden ganz nach der Seite der Hydrolyse hin. Wenn man Glykogen 
in wässeriger Lösung mit ausreichenden Diastasemengen zusammenbringt, 
ist daher in kürzerer Zeit nahezu das ganze Glykogen verschwunden. Es 
erscheint also zunächst unmöglich, daß die Diastase bei der Synthese des 
Glykogens (Barrenscheen findet in 50 Min. 15 Proz. des angebotenen 
Traubenzuckers von 100 g Leber in Glykogen umgewandelt) eine Rolle spielen 
könnte. Enthielte die Leber Diastase und Glykogen in wäßriger Lösung 
so nebeneinander, wie das Blutserum Diastase und Traubenzucker, so 
könnte in de. Tat unter den Versuchsbedingungen Barrenscheens keine 
Glykogensynthese beobachtet werden. Dagegen wird eine Synthese sofort 
möglich, wenn man annimmt, daß das synthetisierte Produkt durch einen 
Mechanismus aus dem Reaktionsraum herausbefördert, und auf diese 
Weise das Gleichgewicht dauernd gestört wird. Ein unlösliches Ausfallen 
wie es Croft Hill für die Stärkebildung durch Diastase bei der Pflan- 
zenzelle annimmt, scheint bei dem leicht wasserlöslichen Glykogen nicht 
gut möglich. Dagegen ist eine Glykogensekretion innerhalb der Zelle, 
d. h. Diffusion des Glykogens in bestimmter Richtung an einen diastase- 
freien Ort in der Zelle, wohl denkbar. Dieser Mechanismus ist (besonders 
bei der herausgeschnittenen Warmblüterleber) sehr empfindlich, wie das 
von den Sekretionen überhaupt bekannt ist. Vielleicht ist er nur bei erheb- 
licher Energiezufuhr voll funktionsfähig. Wird diese für längere Zeit unter- 
brochen, was bei Warmblüterorganen durch Unterbrechung der Zirkula- 
tion wegen Sauerstoffmangel der Fall sein muß, so ist er auch bei erneuter 
Sauerstoffzufuhr bei künstlicher Durchblutung nicht wieder in Gang zu 
setzen, wie dies auch von der Sekretion der herausgeschnittenen Niere 
bekannt ist. Beim Tode des Tieres und der Herausnahme der 
Leber wird er immer verändert, sogar bei dem schonenden 
Verfahren von Grube, denn immer sind im herausgeschnittenen Organ 
erheblich höhere Zuckerkonzentrationen nötig, um Glykogensynthese zu 
erhalten, als intra vitam. 

Über die Beziehungen dieses Mechanismus zum Fett- und Glykogen- 
gehalt der Leberzelle sind heute nur Vermutungen möglich. Wäre er um 
80 funktionsfähiger, je mehr der für Oxydationsprozesse in der Zelle dispo- 
nible Sauerstoff von Kohlenhydraten in Beschlag genommen wird, so wäre 
damit die zunächst paradox erscheinende Entdeckung Barrenscheens 
verständlich, daß glykogenfreie Lebern mit erheblich geringerer Geschwin- 
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digkeit Glykogen syntbetisieren. als glykogenhaltige. Von hier aus würde 
dann auch der von Hofmeister beim Hunde entdeckte sogenannte 
Hungerdiabetes erklärbar sein. (Herabsetzung der Assimilationsgrenze für 
Kohlehydrate bei durch längeren Hunger glykogenarmer Leber.) 

Die Neubildung von Glykogen im HefepreBsaft, die Cremer ent- 
deckt hat, steht zu dem bisher Ausgeführten in einem gewissen Wider- 
spruch. Cremer beobachtete 1899 nach Versetzen glykogenfreien Hefe- 
preßsaftes mit 30 Proz. Lävulose bei 10 bis 12° und mehrtägiger Ver- 
suchsdauer eine Neubildung von Glykogen. Harden und Young finden 
1904, daß von Hefepreßsaft weniger Kohlensäure gebildet wird, als dem 
verschwundenen Traubenzucker (durch Reduktion bestimmt) entspricht. 
Sie schließen daraus auf die Bildung eines Kohlehydrats bei der Gärung, 
das schwächer reduziert als Traubenzucker. Neuerdings fanden sie bei 
quantitativen Versuchen, daß durch Gärung und Bildung von Hexose- 
phosphorsäure im Hefepreßsaft 60 Proz. des zugesetzten Traubenzuckers 
verschwinden, daB 30 Proz. zu Polysaccharid synthetisiert werden und 
10 Proz. unverändert zurückbleiben. Nach 17stündiger Versuchsdauer 
finden sie im Hefepreßsaft das Auftreten eines Körpers, der sich mit Jod 
rot färbt. mit Alkohol weiße Fällung gibt, in Wasser unter Opalescenz 
löslich ist, und optisch aktiv unter Rechtsdrehung ist, also alle charak- 
teristischen Eigenschaften des Glykogens hat. Da es sich um НеѓергеВ- 
saft handelt, muß der von uns geforderte Mechanismus in der Zelle zu- 
grunde gegangen sein, und die Neubildung des Glykogens bei gleichzeitiger 
starker Abnahme des Traubenzuckers kann nicht auf reversible Wirkung 
der Diastase bezogen werden. Die Synthese des Glykogens in Hefepreß- 
saft ist daher vom physikalisch-chemischen Standpunkt aus ungeklärt. 
Sehr wichtig wäre es zu wissen, ob im Hefepreßsaft die beiden Prozesse 
der Vergärung des Traubenzuckers und seiner Synthese zu Glykogen von- 
einander trennbar sind. Ob also ein nicht mehr gärfähiger Preßsaft noch 
die Fähigkeit, Glykogen zu bilden, besitzt. Mit Leberbrei oder Leber- 
diastase ist es mir bisher unter gleichen Versuchsbedingungen wie beim 
Hefepreßsaft niemals gelungen, Glykogensynthese in irgendwie in Be- 
tracht kommender Masse zu erhalten, geschweige denn 30 Proz. des Mono- 
saccharids zu synthetisieren. Daher kann die Fähigkeit des НеѓергеВ- 
saftes zur Glykogensynthese kein Hinderungsgrund sein, einen Mechanis- 
mus in der Leberzelle anzunehmen, der das infolge reversibler Wirkung 
der Diastase neugebildete Glykogen dauernd aus dem Reaktionsraum ent- 
fernt; hierdurch wird das Gleichgewicht Traubenzucker-Glykogen dauernd 
gestört., und der Prozeß scheint nur mehr in Richtung der Synthese zu 
verlaufen. 


П. 


Wenn wir uns nunmehr dem umgekehrten Prozesse, der Hydrolyse 
des Glykogens unter dem Einfluß der Diastase zuwenden, so finden wir 
acuh hier einige Beobachtungen, die die Annahme eines Mechanismus, 
der Glykogen und Diastase räumlich getrennt hält, rechtfertigen. Claude 
Bernard kennt ebenso wie Schiff die Tatsache, daß die frisch untersuchte 
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Leber des Winterfrosches nur Spuren von Zucker, aber sehr reichlich 
Glykogen enthält. Er schließt daraus, daß die Diastase in der Leberzelle 
des Winterschläfers ‚nicht in passender Berührung mit dem Glykogen sei, 
so daß sie nicht mit ihm reagieren könne.“ (Diabète, S. 364.) Er ver- 
gleicht die Leber des Winterschläfers mit den Zellen der bitteren Mandel, 
bei der Ferment (Emulsin) räumlich vom Substrat getrennt sei (Amygda- 
lin) (ibid. S.367) und denkt sich, daß in der Leber räumliche Trennung und 
Zusammenkommen von Diastase und Glykogen durch Nervenbeeinflus- 
sung gelenkt werden. Mir war diese mehr gelegentliche Äußerung Claude 
Bernards noch unbekannt, als ich die räumliche Trennung von Glykogen 
und Diastase, die Claude Bernard postuliert hatte, am reifen unbefruch- 
teten Froschei und am unreifen Froschei im Froschovarium nachweisen 
konnte. Das reife Ei von Rana fusc. enthält etwa 1,1 Proz. Glykogen 
und tritt während der Brunstzeit von selbst aus dem Ovarium in den Ei- 
leiter über, aus dem es sich durch leichten Druck auf den Hinterleib des 
Tieres in ausreichenden Mengen gewinnen läßt. Der Glykogengehalt des 
reifen unbefruchteten Eies verändert sich, gleichgültig ob man die Eier 
in isotonische oder stark hypotonische Lösungen bringt, im Laufe von 
6 Stunden bei 22° nicht. Läßt man die Eier in fester Kohlensäure 
frieren, und zerkleinert sie in gefrorenem Zustande, so verlieren die in ihrer 
Zellstruktur geschädigten Eier in 4 Stunden bei gleicher Temperatur etwa 
den 5. Teil ihres Glykogengehalts. Ich fand z. B. bei einem Versuche 
am 12. und 13. III. 1914: Eier von Rana fusca, sofort nach dem Aus- 
drücken analysiert, enthalten 1,00 Proz. Glykogen. Eier von selben Tier 
enthalten nach 5!/, Stunden in destilliertem Wasser bei 22° auf- 
bewahrt 0,98 Proz. Glykogen. Eier vom selben Tier 5!/, Stunden, in Ringer- 
lösung bei 220 aufbewahrt, enthalten 0,99 Proz. Glykogen, Eier von 
Rana fusca (gefroren und nach Kossel zerkleinert) enthalten, sofort 
analysiert, 1,08 Proz. Glykogen. Nach 5östündiger Aufbewahrung in destil- 
liertem Wasser bei 22° enthalten sie noch 0,86 Proz. Glykogen. Wäh- 
rend also die intakten Eier 0,02 und 0,01 g Glykogen auf 100g Ei ver- 
loren haben (eine Größe, die völlig innerhalb der Fehlergrenzen der Be- 
stimmungsmethode liegt), haben die Eier, deren Struktur zerstört war. 
0,22 g Glykogen unter den gleichen Bedingungen verloren, d h. etwa der 
5. Teil des Gesamtglykogens ist durch die Diastase hydrolysiert worden, 
die nach der Zerstörung der morphologischen Struktur mit dem vorher 
von ihr räumlich getrennten Glykogen zusammentraf. 

Bei Rana esculenta lassen sich in der Gefangenschaft fast nie reife 
Eier gewinnen: Infolgedessen wurden hier die unreifen Eier mit dem 
Ovarium entnommen. Um Blut- und Lymphdiastase zu entfernen, wur- 
den die Ovarien aufgeschnitten und mehrfach mit zum Teil hypotonischen 
Lösungen gewaschen, bis die Waschwässer keine Hämoglobinreaktion mehr 
gaben. So behandelte Organe enthielten mikroskopisch keine roten Blut- 
körperchen mehr. In 2 bis 3g ließ sich kein Hämoglobin mehr mit der 
sehr empfindlichen Benzidinprobe nachweisen. Diese Froschovarien än- 
dern in Ringerlösung in 4 bis 6 Std. bei 18 bis 22° ihren Glykogengehalt 
nicht. In destilliertem Wasser verlieren. sie in 2 Std. 17 Proz., in 5 Std. 
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45 Proz. ihres Anfangsglykogens. Nach Gefrierenlassen in fester Kohlen- 
säure und Verreiben im Mörser verlieren sie in der gleichen Zeit etwa 
90 Proz. des Glykogens. Dabei ändert sich der Gesamtkohlehydratgehalt 
(Glykogen + Dextrin ~+- Maltose + Traubenzucker) nicht. Es findet nur 
Umwandlung des Glykogens in Dextrine und Zucker statt, wie durch totale 
Hydrolyse bewiesen wurde. Ein Abbau von Kohlehydraten zu Säuren 
oder Oxydation zu Kohlensäure und Wasser findet in merklicher Menge 
nicht statt. Ich fand z. B. am 6. 6. 1913: gewaschene Ovarien enthalten 
zu Beginn des Versuches 1,75 Proz. Glykogen. Nach 2stündiger Auf- 
bewahrung in Ringerlösung bei 22° 1,76 Proz. Glykogen. Nach 2stünd- 
licher Aufbewahrung in destilliertem Wasser bei 22° 1,51 Proz. Gly- 
kogen. Nach 6stündiger Aufbewahrung in destilliertem Wasser 1,03 Proz. 
Glykogen. Am 6. 3. 1914 wurden die Ovarien eines Tieres untersucht, 
das mit Ringerlösung möglichst blutfrei gespült worden war. (Die Organe 
wurden außerdem noch 6mal gewaschen.) Ihr Glykogengehalt sank nach 
Frieren und Verreiben der Organe von 1,32 Proz. Anfangsgehalt auf 
0,18 Proz. in 6 Stunden bei Zimmertemperatur. 

Durch diese Versuche wurde das Bestehen des oben postulierten 
Mechanismus zur räumlichen Getrennthaltung von Glykogen und Diastase 
in der Eizelle des Frosches bewiesen. Durch einfache mechanische Zer- 
störung der Zellen gelingt es, die vorher scheinbar nicht vorhandene Dia- 
stase zur Wirksamkeit zu bringen. Es genügt hierzu bei Ovarien von 
Esculenten eine Störung des osmotischen Gleichgewichtes durch Ein- 
bringen in stark hypotonische Lösungen. Die umgesetzte Glykogenmenge 
ist beim Ovarialei von Esculenta nach Strukturzerstörung erheblich größer 
als beim reifen Ei von Fusca, was wohl darauf zurückzuführen ist, daß in 
den Eiern von Fusca eine geringere Diastasemenge enthalten ist. Bang 
hat gezeigt, daß auch das Blut von R. fusca diastaseärmer ist als das 
von R. esculenta. Wenn aber die intakten unbefruchteten Eier von Fusca 
keine Abnahme des Glykogens in 5 Std. aufweisen, so liegt dies nicht 
daran, daß ihnen das diastatische Ferment fehlt, sondern daran, daß es 
„nicht in passender Berührung mit dem Glykogen“ ist, um Claude Ber- 
nards oben zitierten Ausspruch zu benutzen. 

Das gleiche für die Leber- und Muskelzelle zu beweisen ist auf diesem 
direkten Wege bisher nicht gelungen. Bekanntlich enthält das Wirbeltier- 
blut Diastase. Wenn man also eine Leber verreibt, bringt man Leber- 
glykogen mit Blutdiastase zusammen, wodurch eine Vermehrung des 
Glykogenumsatzes herbeigeführt werden kann. Man muß also vor der 
Strukturzerstörung die Blutdiastase aus der Leber entfernen. Bang gibt 
an, daß man an der Froschleber, um Blutfreiheit des Organs zu erhalten, 
von der Bauchvene und der Arterie aus mit Ringerlösung durchspülen müsse. 
Bei auf diese Weise blutfrei gespülten Lebern ist nach Bang die Zucker- 
bildung im Leberbrei ebenso groß wie in der intakten Leber. Vorher hatte 
Maignon an Hundemuskeln gefunden, daß die vermehrte Abnahme des 
Glykogens nach Strukturzerstörung durch vorheriges Ausspülen der Mus- 
keln mit isotonischen Salzlösungen (zur Entfernung der Blutdiastase) 
zum Verschwinden gebracht ‚werden kann. Im Gegensatz zu eigenen 
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früheren Versuchen, gegen die Bang eingewendet hat, daß dieAuswaschung 
der Organe nicht genügt habe, um die Blutdiastase zu entfernen, haben 
spätere von Kerner und mir angestellte Versuche ergeben (Februar und 
März 1914), daß nach längerer Spülung an der Leber des Еговсһев sich 
ein Einfluß der Zerstörung der morphologischen Struktur nicht zeigen 
läßt (Tabelle II). 





































Tabelle П. 
100 g Leber ent- 100 g Leber ent- 
halten Glykogen in р | halten Glykogen in g | Glykogen- Glykogen- 
_— — — — [Abnahme der | Abnahme der 
nach AN nach 4% gespülten ungespülten 
vor | bei 22° in vor | bei 22° in Leber auf Leber auf 
i — SE E л a] 1008 ber. | 100g ber. 
atum . + Ri -+ і - 
such Lösung | Was- | such en Was- (Singar — 
| ser Ber 
Bluthaltige unge- Blutarme gespülte SC — 
spülte Lebern Lebern Ш B | fangs- 







gehalts 


10. UL his 
24. III. 14 

Mittel aus | 11,47 | 8,65 
je 12 Ver- 

suchen 


7,85 110,33 | 8,79 | 8,92 | 1,54 | 15 2,82 25 


Es ergab sich dabei im Mittel aus 12 Versuchen, an gespülten und 
ungespülten Lebern, bei 4stündigem Verweilen der Leberlappen, teils in 
destilliertem Wasser, teils in Ringerlösung bei 220, daß bei ungespülten 
Lebern die Lappen in destilliertem Wasser um 9 Proz. weniger Glykogen 
enthielten, als die Lappen in Ringerlösung, während bei gespülten Lebern 
sich keine derartige Differenz zeigen heß. Die Ergebnisse sind in Tabelle II 
zusammengestellt. Die Ausspülung wurde in folgender Weise bewirkt: 
Am eisgekühlten lebenden Tier wurde von der Bauchvene aus die Leber mit 
etwa 200 bis 300 ccm Ringerlösung von 0° ausgespült. Die Spülflüssigkeit 
trat nach Passieren des ganzen Tieres wieder aus der Bauchvene aus. An 
so ausgiebig ausgespülten Lebern läßt sich auch durch Frieren und Wieder- 
auftauen keine Differenz zwischen der intakten und der geschädigten 
Leberzelle hinsichtlich der Diastasewirkung feststellen. Es erscheint aber 
sehı fraglich, ob durch diese forcierte Ausspülung lediglich das Blutferment 
aus der Leber entfernt wird. Denn die diastatische Wirksamkeit der un- 
gespülten Leber ist beinahe doppelt so groß als die der gespülten Leber 
(2,8 gegenüber 1,5). Es scheint also, wenn man die höhere Glykogenabiahme 
der ungespülten Leber nicht auf Eindringen der Blutdiastase in die Leber- 
zelle zurückführen will, durch die Ausspülung auch in der Leberzelle 
etwas verändert zu werden, was auf das System Diastase-Glykogen einen 
Einfluß hat. 

Bang ist allerdings entgegengesetzter Meinung. Er findet die Zucker- 
bildung bluthaltiger und blutfrei gespülter Froschlebern gleich groß, und 
nimmt an, daß die Ausspülung der Lebern nur die Blutdiastase entfernt, 
ohne sonst etwas zu ändern. Indessen beweisen die Versuche von Fröh- 
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lich und Pollack das Gegenteil. Fröhlich und Pollack durchströmen 
nach Einbinden von Kanülen in die Bauchvene und die untere Hohlvene 
die Froschleber nach Herausnahme aus dem Tier kontinuierlich mit Rin- 
gerlösung von der Bauchvene aus. In der aus der Hohlvene austretenden 
Flüssigkeit bestimmen sie den Zucker und finden, daß nur in der ersten 
halben Stunde der Durchspülung Zucker aus der Leber ausgewaschen 
werden kann, wenn in 5 Minuten mindestens 10 ccm die Leber passieren. 
So verhält es sich in den Wintermonaten bis Mitte März. In den folgenden 
Monaten gibt die Leber bei Durchströmung auch in den späteren Stunden. 
Zucker an die Ringerlösung ab. Fröhlich und Pollack finden also 
durch — allerdings dauernde — Durchspülung eine vollständige Hemmung 
der Diastase. Sie vergleichen ihre Versuche mit denen Masings an der 
Kaninchenleber, der bei Durchströmung mit verdünntem defibriniertem 
Kaninchenblut ebenfalls nur am Beginn des Versuches eine Zuckeranrei- 
cherung der Durchströmungsflüssigkeit fand. Die Versuchsordnungen bei- 
der Autoren weichen aber in einem so wesentlichen Punkte voneinander 
ab, daß dies nicht angängig erscheint. Masings Durchströmungsflüssig- 
keit enthält nämlich bereits erhebliche Zuckermengen (0,3 bis 0,8 Proz.). 
Bei Durchspülung mit zuckerfreier oder weniger als 0,5 Proz. Zucker ent- 
haltender Lösung gibt die Warmblüterleber dauernd Zucker an die Durch- 
strömungsflüssigkeit ab, wie die Froschleber bei dem Fröhlich-Pollack- 
schen Verfahren in den Sommermonaten. 

In den Versuchen Fröhlichs und Pollacks ist die Frage, warum 
die Zuckerbildung durch entsprechend rasche Durchspülung völlig ge- 
hemmt wird, noch ungeklärt, wenn man nicht annimmt, daß durch die 
rasche Durchspülung Diastase aus der Leberzelle ausgeschwemmt wird. 
Ob die Wandung der Leberzelle für Diastase permeabel ist, ist unbekannt. 
Fröhlich und Pollack fanden, daß die Durchspülung mit Speichel- 
diastase auf die Zuckerbildung ohne Einfluß war. Sie ziehen aber hieraus 
keine Schlüsse auf die Durchgängigkeit der Wandung der Leberzelle für 
Diastase. 

An sich sollte, wenn die Durchspülung weiter nichts bewirkt, als die 
Fortführung der durch die Diastase aus dem Glykogen gebildeten Pro- 
dukte, die Hydrolyse des Glykogens durch Leberdurchspülung gesteigert 
werden. Denn jede Enzymreaktion wird durch die von ihr gebildeten Pro- 
dukte gehemmt. Wird also, ohne daß sonst etwas verändert wird, nur 
der Traubenzucker ausgespült, so muß eine verstärkte Diastasewirkung 
vrwartet werden. Dies ist in der Tat bei Versuchen von Grube an der 
Suhildkrötenleber der Fall gewesen. Er fand, daß die herausgeschnittene 
Schildkrötenleber bei Durchströmung mit zuckerfreier Ringerlösung in 
2 Std. etwa 1/, ihres Glykogens verliert. Die Untersuchung der ausgetre- 
tonon Lösung ergab, daß das Glykogen nicht als solches aus der Leber 
пинцонр@16 wurde. Höchstwahrscheinlich ist es hydrolysiert worden. Par- 
nas und Baer finden in einem Anfang Februar angestellten Versuch bei 
онійпаідог Durchspülung der Leber ein Absinken des Glykogengehaltes 
von 7,7 auf 5,26 Proz. Die Glykogenabnahme bei Parnas und Baer ist 
vino (direkte Folge der Durchspülung. Denn der nicht durchspülte Leber- 
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lappen blieb in ihren Versuchen unbehandelt an der Luft liegen, und wurde 
nach Abschluß des Versuches gleichzeitig mit dem durchspülten analysiert. 
Fröhlich und Pollack fanden an Wasserschildkröten in den Monaten 
Dezember bis Mai nach 30 bis 40 Min. dauernder Durchströmung der 
Leber die austretende Flüssigkeit mit einer einzigen Ausnahme zuckerfrei. 
Die einfachste Erklärung dieser scheinbar einander widersprechenden An- 
gaben wäre die, daß im Anfang der Durchspülung infolge Ausspülung der 
bei der Hydrolyse gebildeten Produkte die diastatische Wirkung erhöht 
ist. In den späteren Stadien des Versuches findet eine (eventuell völlige) 
Hemmung der diastatischen Wirkung statt, wahrscheinlich weil dann 
auch die Diastase aus der Leberzelle ausgewaschen wird. 

Die von Grube angewendete Durchspülung der Schildkrötenleber 
und die von Fröhlich und Pollack unternommenen Arbeiten mit der 
gleichen Versuchsanordnung an der Froschleber versprechen noch manche 
Aufklärung in diesen Fragen zu geben. Bisher ist es aus diesen Versuchen 
nicht möglich gewesen, so bestimmte Schlüsse über den Einfluß der Zell- 
struktur auf die Wirksamkeit der Diastase in der Leberzell& zu ziehen, 
wie beim Froschei. Denn es sind eine Reihe von Faktoren, von denen die 
stärkere oder schwächere Hydrolyse des Glykogens in der Leberzelle ab- 
hängt. Erstens handelt es sich um den oben beschriebenen Mechanismus, 
der jede diastatische Wirkung aufheben kann, indem er das Glykogen 
der Einwirkung der Diastase durch räumliche Trennungentzieht. 2. kommt 
es, wenn dieser Mechanismus einmal Ferment und Diastase zusammentre- 
ten läßt, auf das Verhältnis der Fermentmenge zur Substratmenge an. So- 
lange das Ferment in geringer Quantität einer großen Quantität Substrat 
gegenübersteht, ist die weitere Vermehrung des Substrates ohne Einfluß 
auf die Umsatzgröße. Befindet sich aber das Ferment im Überschuß, 
gegenüber einer kleinen Substratmenge, so ergibt sich durch Vermehrung 
des Substrats ein eventuell erhebliches Anwachsen der Umsatzgröße. Die 
Zerstörung der morphologischen Struktur muß daher den Umsatz nur dann 
unbedingt vergrößern, wenn eine völlige räumliche Trennung von Fer- 
ment und Substrat vorhanden ist, wie beim Froschei. Ist dies nicht der 
Fall, tritt eine gewisse Substratmenge stets mit dem Ferment in Be- 
rührung, so kann durch Strukturzerstörung nur dann eine Vermehrung 
des Umsatzes herbeigeführt werden, wenn das Ferment in der intakten 
Zelle im Überschuß über das Substrat vorhanden war. Der 3. Faktor, 
endlich, von dem die Umsatzgröße abhängt, ist das physikalisch-chemische 
Milieu; die aktuelle Reaktion, das Zusammentreten der Diastase mit hem- 
menden oder beschleunigenden Ionen. Der Einfluß dieser Faktoren ist 
in vitro sorgfältig studiert worden. Durch Wohlgemut, Starkenstein, 
Bang und Norris; Michaelis und Pechstein haben dann bei Speichel- 
diastase gezeigt, wie sich Beeinflussung durch Anionen und durch die 
aktuelle Reaktion miteinander kombinieren. Physiologisch kommt nach 
Michaelis nur die Verbindung der Diastase mit dem Chlorion in Be- 
tracht, deren Wirkungsoptimum bei Рр = 6,7 liegt, bei einem Werte der 
saurer ist als die Blutreaktion, und der der Reaktion der Gewebe ent- 
sprechen würde. 

Ergebnisse 4, Med. ХҮІ. 19 
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Man hat also die Aufgabe, bei Beeinflussungen, denen das System 
Diastase-Glykogen in der Zelle unterworfen wird, zu entscheiden, welcher 
dieser 3 Hauptfaktoren durch die Beeinflussung geändert wurde, ob es 
der Sekretionsmechanismus allein war, oder ob die Fermentmenge ver- 
ändert wurde, oder ob endlich eine direkte chemische Wirkung auf das 
Ferment ausgeübt wurde (Aktivierung), ohne daß Fermentmenge. oder 
räumliche Verhältnisse in bezug auf Ferment und Substrat in der Zelle 
geändert wurden. In einzelnen, besonders günstigen Fällen und einfachen 
Beeinflussungen ist dies gelungen, aber bei weitem nicht in allen. 

Ein besonders günstiges Objekt für unsere Fragestellung ist die Frosch- 
leber; schon darum, weil ohne unser Zutun der Wechsel der Jahreszeiten 
einen sehr großen Einfluß auf sie ausübt. Die Methode, nach der die 
diastatische Wirksamkeit der Froschleber von mir bestimmt wird, ist 
folgende: eine Zahl von 10 bis 30 Tieren wird in Eis verpackt, nach völliger 
Abkühlung schnell getötet und sogleich die Leber exstirpiert. Der rechte 
und linke Seitenlappen der Leber wird vorsichtig präpariert und in trockene 
gewogene Kolben gegeben, die während der ganzen Präparation in Eis 
stehen. Sind alle Leberlappen präpariert und ihr Gewicht festgestellt, so 
wird die eine Partie sofort auf Glykogen analysiert. Die andere mit 20 bis 
30 сет Ringerlösung übergossen in ein Wasserbad von 22° versenkt, und 
dort unter Sauerstoffdurchleitung 4 Std. belassen. Dann wird in der 
2. Partie ebenfalls das Glykogen nach Pflüger bestimmt. Die Differenz 
zwischen beiden Bestimmungen ergibt die Glykogenabnahme in Gramm 
und auf 100 g Leber umgerechnet die Größe, die ich die diastatische Wirk- 
samkeit der Froschleber nenne. 2 

Eine Übersicht über die bisher erhaltenen Werte gibt die Tabelle III. 


Tabelle ПІ. 


Ў | 
Zahl der Ver MittlererGly- 


he, г А 
GC der kogengehalt | Diastatische 


Mittelwert 


Beginn der 
— Versuche 


der Leber am! Wirksamkeit 
der Leber 


Monat 





Januar ..... 3 12,2 0,33 
Februar ..... 2 7,8 0,35 
Mar ...... 1 6,7 1,6 
April ...... 5 6,8 1,8 
Mai ....... 5 6;2 1,1 
Juni. , e 16 7,1 1,2 
Juli ag + 14 7,3 0,8 
August ..... 5 11,9 0,4 
September e == — — 
Oktober . . . . . 6 11,6 0,6 
November . . . . 2 12,2 0,55 
Dezember 4 12,2 0, 


Aus Tabelle III geht hervor, daß beim Frosch 2 Perioden unterschie- 
den werden können. Die eine mit hoher diastatischer Wirksamkeit in der 
herausgeschnittenen Leber, vom März bis Juni reichend, die zweite mit 
niedriger Wirksamkeit von August bis Februar dauernd. Der Juli weist 
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einen Übergangswert auf. In der ersten Periode werden von 100 g Leber 
in 4 Std. bei 22° 1,1 bis 1,6g Glykogen hydrolysiert, in der zweiten 0,3 
bis 0,6; obwohl in der ersten Periode der absolute Glykogengehalt in der 
Leber nur etwa die Hälfte von dem der zweiten Periode beträgt. Anfäng- 
lich habe ich geglaubt, die Differenz zwischen Sommer- und Winterleber 
nur auf Änderung der räumlichen Anordnung zwischen Diastase und 
Glykogen beziehen zu können. Ich nahm im Winter bei der herausgeschnit- 
tenen Leber eine völlige Trennung von Glykogen und Diastase an, bei 
gleicher Diastasemenge in der Leber während der Periode der hohen und 
der geringen Wirksamkeit. Indessen ergibt der Durchschnitt sämtlicher 
Versuche ‚während der Monate Oktober bis Februar eine, wenn auch pro- 
zentual kleine, so doch deutlich vorhandene absolute Abnahme des Gly- 
kogens. In der herausgeschnittenen Froschleber kommt die Diastase 
also auch im Winter mit dem Glykogen in Berührung. Wie dies auch 
die initiale Zuckerbildung beim Winterfrosch nach den Versuchen von 
Fröhlich und Pollack mit Durchspülung der Leber ergibt. Ebenso 
lehrte die Betrachtung der Glykogensynthese in der herausgeschnittenen 
Leber, daß es unmöglich ist, die Leber von dem übrigen Tiere abzutren- 
nen, ohne das System Diastase-Glykogen in dem Sinne zu verändern, daß 
die Hydrolyse des Glykogens erleichtert und die Synthese erschwert wird. 
Dahin ist der einst so heftige Streit zwischen Pavy und Claude Bernard 
zu entscheiden, deren auf Grund ihrer Versuche aufgestellte Behauptungen 
beide nicht ganz das Richtige trafen. Pavy hatte unrecht, wenn er den 
Übergang von Glykogen in Zucker in der lebenden Leber überhaupt in 
Abrede stellte und nur von einem „postmortalen Glykogenschwund‘ 
wissen wollte. Claude Bernard war im Unrecht, wenn er annahm, daß 
die Hydrolysengeschwindigkeit des Glykogens in der herausgeschnittenen 
Leber die gleiche wie im intakten Tier sei. Die Hydrolysengeschwin- 
digkeit des Glykogens ist in der herausgeschnittenen Leber 
stets größer als in vivo, so lange keine Hemmung der Hydrolyse 
durch unphysiologisch hohe Zuckerkonzentrationen auftritt, weil es eben 
bisher niemals gelungen ist, die Leber aus dem Tier herauszunehmen, 
ohne das System Diastase-Glykogen im Sinne verstärkter Hydrolyse zu 
verändern, Auf Grund zahlreicher von mir angestellter Respirationsver- 
suche läßt sich das Maximum an Glykogen berechnen, das beim höchsten 
respiratorischen Quotienten, der am normalen Winterfrosch beobachtet 
wurde, pro Kilogramm Frosch in 4 Std. bei 220 verbrannt werden kann. 
Es beträgt 160 mg. 1kg Frosch (Männchen im Winter) enthält etwa 
50 g Leber, die herausgeschnitten etwa 210 mg Glykogen hydrolysieren 
(bei 22° in 4Std.). Es würde also, wenn die Hydrolysengeschwindigkeit 
des Glykogens in der Leber in vivo und in vitro gleich wäre, im Laufe 
weniger Stunden eine bedeutende Hyperglykämie entstehen müssen, da 
viel mehr Glykogen hydrolysiert würde, als verbrannt werden könnte. 
Da außerdem der herausgeschnittene Muskel sich ebenso verhält, so ergibt 
die Rechnung unter Berücksichtigung des Muskelglykogens völlig unmög- 
liche Werte für das lebende Tier. Es ist also in der herausgeschnittenen 
Leber im Winter ebenso wie im Sommer die Hydrolysengeschwindigkeit 
19* 
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des Glykogens erheblich größer als in vivo. Der Grund liegt nicht in ge- 
steigerter Fermentproduktion post mortem, wie Pavy meinte, — dies 
beweisen neben anderem die Durchspülungsversuche von Fröhlich und 
Pollack —, sondern in einer Änderung im räumlichen Verhalten von 
Diastase und Glykogen in der Zelle zueinander; diese tritt bei Abtrennung 
der Leber vom übrigen Tierkörper stets ein. 

Abgesehen hiervon ist im Sommer und im Winter die in 100 g Leber 
vorhandene Fermentmenge verschieden. Vergleicht man im Juni Lebern 
verschiednen Glykogengehalts in bezug auf die in 4 Std. bei 22° hydroly- 
sierte Glykogenmenge, so findet man, daß diese mit wachsendem An- 
fangsglykogengehalt steigt. Die Leber des Hungertiers ist im Juni gly- 
kogenarm. Füttert man die Tiere reichlich mit Fleisch, und injiziert 
ihnen außerdem noch Traubenzuckerlösung, so kann man sich Lebern 
beliebigen Glykogengehalts zwischen 2 und 16 g Glykogen pro 100 g Leber 
herstellen. Das Mittel aus je 5 Versuchen im Juni 1913 und 1914 ergab: 


Glykogen in In 4 Stunden bei 22° pro 
100g Leberin | 100 g Leber hydrolysierte 
Glykogenmenge in g 





29 0,87 
5,8 1,2 
12,3 1,5 


Die hydrolysierte Glykogenmenge steigt mit wachsendem Anfangs- 
glykogengehalt, aber nicht in einfach linearem Verhältnis. Daher muß im 
Juni ein Überschuß von Ferment über das Substrat in der Zelle vorhanden 
sein. Auch bei 6 Proz. Gehalt an Glykogen ist die Enzymmenge noch groß 
im Verhältnis zur Substratmenge, so daß weitere Steigerung des Substrat- 
gehaltes noch ein Anwachsen des Umsatzes bedingt. Im Monat Juli ist ` 
dies anders, wie das Mittel aus je 4 Versuchen beweist: 


Glykogen in | In 4 Stunden bei 22° pro 
100 g Leberin | 100 d Leber hydrolysierte 
Glykogenmenge in g 





8,2 0,65 
6,8 0,92 
141 


Hier steigt beim Anwachsen des Glykogengehalts von 3 auf 7 Proz. die 
hydrolysierte Menge noch von 0,65 auf 0,92. Es ist also bei einem Glykogen- 
gehalt von 3 Proz. noch ein Überschuß von Ferment vorhanden. Bei einem 
Glykogengehalt von 7 Proz. aber nicht mehr. Die umgesetzte Glykogen- 
menge ist im Durchschnitt aller Versuche (в. о. Tabelle III) kleiner ale 
im Juni, 0,8g gegenüber 1,2g. Ob sich gleichzeitig dabei der Mechanis- 
mus Glykogen-Diastase verändert, der die räumliche Getrenntheit beider 
in der Zelle beherrscht, ist mit Sicherheit noch nicht zu sagen. Bisher 
scheint es möglich zu sein, die gefundenen Differenzen in der Hydrolysen- 
geschwindigkeit des Glykogens in den verschiednen Jahreszeiten nur durch 
Annahme verschiedenen Fermentgehaltes in der Leber zu erklären. Ver- 
suche über die Änderung der diastatischen Wirksamkeit der Leber mit 
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wechselndem Anfangsglykogengehalt fehlen leider noch für die Winter- 
monate, während der Zeit des geringen Ferment- und hohen Glykogen- 
gehaltes. 

Da nun die Hydrolysengeschwindigkeit des Glykogens in der heraus- 
geschnittenen Leber bisher stets größer als in vivo gefunden worden ist, 
könnte man es für überflüssig halten, soviel Mühe auf die Untersuchung 
der herausgeschnittenen Leber zu verwenden. Es läßt sich aber zeigen, 
daß Beeinflussungen, die in vivo eine vermehrte Hydrolyse des Glykogens 
in der Leber hervorrufen, eine solche auch in vitro bewirken. Wenn also 
die Menge des hydrolysierten Glykogens in der herausgeschnittenen Leber 
auch nicht dieselbe ist, wie beim lebenden Tier, so ändern sich doch beide 
Größen bei der gleichen Beeinflussung des ganzen Tieres und der heraus- 
geschnittenen Leber oft in gleichem Sinne und gestatten daher wichtige 
Rückschlüsse auf das Entstehen einiger Glykosurien. Außerdem ist es 
sicher kein Zufall, daß beim Frosch in den Monaten der starken diasta- 
tischen Wirksamkeit der Leberzelle das Minimum des Gehaltes an Leber- 


glykogen liegt und in den Monaten der geringen Wirksamkeit der Leber- 
diastase das Maximum. 


ПІ. 

Von den Beeinflussungen, die sowohl am ganzen Tiere als auch an der 
herausgeschnittenen Leber untersucht sind, sei hier zuerst die Beeinflus- 
sung durch Anoxybiose besprochen. Ich habe festgestellt, daß durch Ver- 
setzen von Fröschen in Anoxybiose das Glykogen in den lebenden Tieren 
stark abnimmt. 100 g Frosch verlieren in 4 Std. bei 13° im Winter, und 
in 1°/, Std. bei 20° im Sommer ungefähr die gleiche Menge Glykogen, näm- 
lich 0,17 g, bei einem mittleren Glykogengehalt von 0,96 Proz. im Winter 
und 0,35 Proz. im Juli. Ein wesentlicher quantitativer Unterschied im 
anoxybiotischen Glykogenschwund scheint demnach im Sommer und 
Winter nicht beim lebenden Tier zu bestehen. Noch ununtersucht ist die 
Frage, ob das Glykogen bei der Anoxybiose nur hydrolysiert wird, oder ob 
der gebildete Traubenzucker weiterhin der Glykolyse anheimfällt. Jeden- 
falls — und nur darauf kommt es uns hier an — ist der erste Prozeß, die 
Hydrolyse, vorherrschend, wie sich aus der Erhöhung des Blutzuckers am 
Ende der Anoxybiose und aus der Traubenzuckerausscheidung im Harn 
während der Restitutionsperiode ergibt. Leber und Muskelglykogen wer- 
den beide durch Anoxybiose beeinflußt, beide beteiligen sich am Glykogen- 
schwund. Die Frage, welcher Anteil des gesamten Glykogenverlustes auf 
Leberglykogen und wieviel auf Muskelglykogen trifft, ist noch genauer zu 
untersuchen. 

An den herausgeschnittenen Organen (Leberlappen, Gastro- 
knemien, Froschschenkeln) läßt sich gleichfalls eine Vermehrung 
der Glykogenabnahme durch Anoxybiose nachweisen, aber 
nur in den Monaten März bis Oktober. In den Wintermonaten 
läßt sich eine deutliche Mehrabnahme durch Anoxybiose nicht nachweisen. 
Ich fand z. B. im Mittel der Versuche in den Monaten November bis An- 
fang März, daß nach 4stündigem Verweilen bei 220 im Sauerstoffstrome 
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in 100 g Leber 11,86 g Glykogen enthalten waren. Die entsprechenden 
Leberlappen, die im Stickstoffstrom sich befunden hatten, enthielten noch 
11,79 р Glykogen in 100 р Leber. 100 g Leber hatten demnach in 4 Std. 
0,07 g Glykogen durch Anoxybiose verloren. Das ist eine Größe, die in 
die Fehlergrenzen der Versuchsmethode fällt. Im April und Mai dagegen 
fand ich unter sonst genau gleichen Bedingungen in den oxybiotischen 
Leberlappen 4,00 g Glykogen in 100g Leber, іп den anoxybiotischen 
Leberlappen 3,71 g Glykogen auf 100g Leber. Demnach haben 100 g 
Leber durch Anoxybiose 0,29 g Glykogen verloren. Das gleiche ließ sich an 
Froschmuskeln zeigen, auch hier war nur in den Monaten März bis Sep- 
tember eine deutliche Abnahme des Glykogens durch Anoxybiose vor- 
handen, während sie unter sonst völlig gleichen Bedingungen im Winter 
fehlte. Das Ausbleiben der Beschleunigung der Hydrolyse durch Anoxy- 
biose während des Winters in den herausgeschnittenen Organen ist sehr 
wesentlich. Es beweist, daß wir es hier nicht mit einer Folgeerscheinung 
der anoxybiotischen Milchsäurebildung und damit Reaktionsverschiebung 
nach der saureren Seite zu tun haben. Würde der anoxybiotische Glykogen- 
schwund durch veränderte Wirkungsbedingungen der Diastase als Folge 
saurer Gewebsreaktion durch anoxybiotisch gebildete Milchsäure ver- 
ursacht werden, so müßte besonders im herausgeschnittenen Froschmuskel 
stets durch Anoxybiose vermehrte Hydrolyse des Glykogens erhalten 
werden und könnte nicht im herausgeschnittenen Organ im Winter fehlen. 
Schematisch läßt sich das Verhalten des ganzen Tieres und der heraus- 
geschnittenen Organe in folgender Form darstellen: 











Ganzes lebendes Tier reale ee Leber 
А Ferment- 
Jahreszeit Givkogen- |Beeinflussung| menge im Beeinflussung 
e durch | Verhältnis | durch 
ве Anoxybiose kor Substrat- | Anoxybiose 
menge 
Sommer klein vorhanden groß vorhanden 
Winter groß vorhanden klein fehlt 


Mit Hilfe der Annahme eines Mechanismus, der in der Leber und 
Muskelzelle Glykogen und Diastase voneinander getrennt hält, lassen sich 
nun diese Verhältnisse zwanglos erklären. Die Anoxybiose bewirkt im 
herausgeschnittenen Organe und am lebenden Tier bei gleichbleibender 
Fermentmenge eine Änderung des Mechanismus im Sinne einer schlech- 
teren Trennung von Glykogen und Diastase. Beim lebenden Tier im 
Winter ist die Trennung von Glykogen und Diastase normalerweise nahezu 
vollständig, wie wir es oben am unbefruchteten Froschei kennen gelernt 
haben. Daher rührt der hohe Glykogengehalt der Tiere, der bis ins Früh- 
jahr hinein erhalten bleibt. Durch Anoxybiose wird diese Trennung von 
Diastase und Glykogen aufgehoben, daher der vermehrte Glykogen- 
schwund am ganzen Tier im Winter nach Anoxybiose. In der heraus- 
geschnittenen Leber hat aber der Mechanismus auch im Winter bereits 


ek 


— ap — 
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gelitten. Die Trennung von Diastase und Glykogen ist nicht mehr voll- 
ständig und bei dem hohen Glykogengehalt und verhältnismäßig geringen 
Fermentgehalt diffundiert bereits oxybiotisch so viel Glykogen zur Diastase, 
daß das Maximum an Hydrolyse erreicht ist. Wenn nun die Menge des 
Gilykogens durch Anoxybiose im Wirkungsbereich der Diastase vermehrt 
wird, so wird darum im Winter doch nicht mehr Glykogen hydrolysiert. 
Die Diastase war sozusagen bereits vorher ‚„glykogengesättigt‘‘. Wie im Juli 
eine Vermehrung des Leberglykogens von 7 auf 14 Proz. die hydrolysierte 
Glykogenmenge nicht mehr steigert. Im Sommer hingegen wirkt auch im 
herausgeschnittenen Organ die Anoxybiose die Hydrolyse befördernd, weil 
das Ferment im Überschuß vorhanden ist und oxybiotisch trotz Störung 
des Mechanismus nicht „‚glykogengesättigt‘‘ ist. Findet also durch Anoxy- 
biose vermehrte Diffusion des Glykogens in den Wirkungsraum der Diastase 
statt, so wird, weil das Ferment im Überschuß vorhanden ist, die Hydro- 
lyse des Glykogens zunehmen müssen, wie wir das im Juni bei Zunahme 
des Anfangsglykogengehaltes der Leber bemerkt haben. 

Am Säugetier hat Masing an der herausgeschnittenen künstlich 
durchbluteten Kaninchenleber bewiesen, daß Anoxybiose eine vermehrte 
Zuckerbildung hervorruft. Er läßt es zwar zweifelhaft, ob die von ihm 
gefundene vermehrte Zuckerbildung auf eine vermehrte Hydrolyse des 
Glykogens zurückzuführen ist, da er keine Glykogenbestimmungen aus- 
geführt hat. Indes sind seine Zweifel unbegründet. Es ist nirgends be- 
wiesen, daß in einer herausgeschnittenen glykogenhaltigen Leber Zucker 
aus anderem Material als aus dem Glykogen bzw. Dextrin entstehen kann. 
Die irrtümlichen Angaben Seegens sind durch Abderhalden und Ronas 
Versuche endgültig zurückgewiesen. Embden hat in seinen oft zitierten 
Versuchen, in denen die glykogenfreie Leber Zucker bildete, es unterlassen, 
nachzuweisen, daß diese Leber dextrinfrei gewesen ist. Ferner hat Bar- 
renscheen bei der gleichen Versuchsanordnung in der durch Phloridzin 
glykogenfrei gemachten Leber bei der Durchströmung keine Zuckerbildung 
nachweisen können. Es ist daher nicht zu bezweifeln, daß der gebildete 
Zucker in Masings Versuchen durch Einwirkung der Diastase auf das 
Glykogen entstanden ist. Masings Versuche sind den meinigen an der 
Froschleber direkt vergleichbar. Sie führen zu dem wichtigen Schlusse, 
daß in den Sommermonaten beim Warmblüter und Kaltblüter die Anoxy- 
biose am ganzen Tier und an der herausgeschnittenen Leber 
zum gleichen Resultat führt, nämlich zur vermehrten Hydro- 
lyse des Glykogens. Nun bewirkt, wie aus den Versuchen Hoppe- 
Seylers und seiner Schüler bekannt geworden ist, Anoxybiose beim 
Säugetier (wie beim Frosch) Hyperglykämie und Glykosurie, und so ist 
denn diese eine Form eines rasch vorübergehenden Diabetes auf eine auch 
am herausgeschnittenen Organe erhaltbare, also nicht vom Zentral- 
nervensystem abhängige, vermehrte Hydrolyse des Glykogens in 
der Leber zurückgeführt. Damit ist für diese Form des Diabetes Claude 
Bernards Diabetestheorie bewiesen, der den Diabetes allgemein auf 
vermehrte Zuckerbildung in der Leber zurückführen wollte. 

Für eine zweite Form des transitorischen hyperglykämischen Diabetes 
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ist das gleiche am Frosch durch Bang und Fröhlich und Pollack, am 
Kaninchen durch Masing gezeigt worden, nämlich für den Adrenalin- 
diabetes. Bang hat gezeigt, daß Leberlappen vom Frosch — auch blut- 
frei gespülte — in den Monaten August bis Januar bei Aufbewahrung 
in Ringerlösung unter Zusatz von 1 zu 100000 Adrenalin in 6 bis 10 Std. 
0,49 g Zucker pro 100 g Leber mehr bilden, als Leberlappen, die in reiner 
Ringerlösung gehalten werden. Am Leberbrei war die Beeinflussung durch 
Adrenalin nicht mehr nachweisbar. Sie ist also an die Erhaltung der Zell- 
struktur gebunden. Im Durchströmungsversuch konnten Fröhlich und 
Pollack in sehr viel eleganterer Form die Beeinflussung durch Adrenalin 
zeigen. Eine vorher keinen Zucker produzierende Leber gab bei Durch- 
strömung mit Ringerlösung + Adrenalin (1:100000) in 5 Minuten bereits 
1 mg Zucker ab. Da die Leber eines kleinen Frosches etwa 1 bis 2 g wiegt, 
so wäre das eine Zuckerbildung von 0,1 g auf 100 р Leber in 5 Minuten, 
während Bangs Leberlappen in 6 bis 10 Stunden nur die 5fache Menge 
produzierten. Der Unterschied beruht darauf, daß bei Bang das Adrenalin 
nur durch langsame Diffusion von der Oberfläche der Leber her zu den 
mehr peripher gelegenen Zellen gelangen kann, während es bei Fröhlich 
und Pollack gleichzeitig eine sehr viel größere Zahl von Leberzellen von 
den Capillaren aus erreicht. In diesen Versuchen am Frosch handelt es 
sich, wie Fröhlich und Pollack gezeigt haben, um eine reine Adrenalin- 
wirkung, während Masing an der Kaninchenleber die Adrenalinwirkung 
nicht von der gleichzeitig entstehenden Anoxybiose trennen konnte. Das 
Adrenalin bewirkt an der künstlich durchströmten Kaninchenleber starke 
 Gefäßkontraktion, und setzt damit Durchströmungsgeschwindigkeit und 
Sauerstoffversorgung stark herab. Im Verhältnis zum Gesamtglykogengehalt 
der Winterleber des Frosches ist die in Bangs Versuchen durch Adrenalin 
mehr gebildete Zuckermenge gering. In 4 Std. bei 22° würde sie ungefähr 
2 bis 3 Proz. des Glykogens ausmachen, eine Größe, die nur beim Mittel aus 
zahlreichen Glykogenbestimmungen außerhalb der Fehlergrenze liegen 
würde. Wahrscheinlich wirkt das Adrenalin auf den Mechanismus der räum- 
lichen Trennung ein. Fröhlich und Pollack nehmen an, daß dies auf dem 
Umweg über Nervenendigungen in der Leber vor sich geht. Denn sie fanden 
bei gleichzeitiger Durchströmung mit Adrenalin und Ergotoxin, das nach 
Dale die sympathischen Nervenendigungen elektiv lähmt, eine vollständige 
Hemmung der Adrenalinwirkung. Jedenfalls hat Bang gezeigt, daß 
Adrenalin am Leberbrei wirkungslos bleibt, die Adrenalinwirkung also 
an die Erhaltung der Zellstruktur gebunden ist. Eine genauere Analyse 
des Mechanismus der Adrenalinwirkung bleibt künftigen Untersuchungen 
vorbehalten. Die große Bedeutung der Arbeiten von Masing, Bang 
und Fröhlich und Pollack, durch die ев, wie Bang sich ausdrückt „ge- 
lungen ist, eine herausgeschnittene Froschleber diabetisch zu machen“, 
wird durch diese Feststellung in keiner Weise geschmälert. 

Für den Pankreasdiabetes habe ich am Frosch, Fröhlich und Pollack 
an Wasserschildkröten, eine vermehrte Hydrolyse des Glykogens, be- 
ziehungsweise eine vermehrte Traubenzuckerbildung in der herausgeschnit- 
tenen Leber nachgewiesen. Diese Versuche sind schwieriger anzustellen, 
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als die bisher beschriebenen, bei denen stets von ein und derselben Leber 
je ein Lappen mit und einer ohne die zu prüfende Beeinflussung unter- 
sucht wurden. Dies ist bei pankreasdiabetischen Lebern natürlich nicht mög- 
lich; man muß statt dessen die herausgeschnittenen Lebern normaler Tiere 
mit den Organen von solchen, deren Pankreas einige Tage vorher exstir- 
piert war, vergleichen. Die letzteren enthalten dann stets weniger Gly- 
kogen als die Normaltiere; wenn man erst 5 bis 6 Tage nach der Operation 
untersucht, sogar erheblich weniger. Diese Schwierigkeiten kann man nur 
dadurch umgehen, daß man möglichst viele Einzelversuche anstellt. Ich 
habe vom August 1913 bis zum Februar 1914 im ganzen je 54 Frosch- 
lebern normaler und pankreasdiabetischer Tiere miteinander verglichen. 
Im Mittel aller Versuche ergab sich, daß die normalen Lebern bei einem 
Anfangsgehalt уоп 11,27 р Glykogen in 100 g Leber in 4 Std. bei 220 in 
Ringerlösung 0,42 Glykogen verloren, während die 54 pankreasdiabeti- 
schen Lebern bei einem Anfangsgehalt von 8,61 g Glykogen 1,2 р Glykogen 
einbüßten. Die Differenzen in den 13 Einzelversuchen, aus denen die 
Mittelwerte gewonnen sind, waren am größten im August bis Oktober, 
während sie in den Monaten November— Dezember erheblich kleiner waren. 
Die Tiere, die untereinander verglichen wurden, waren stets Esculenten 
gleichen Gewichte, gleichen Geschlechts und gleicher Gefangenschafts- 
dauer, so daß der individuelle Faktor bei Mittelwerten aus 54 Tieren wohl 
als ausgeschaltet betrachtet werden kann. Durch diese Versuche ist be- 
wiesen, daß nach Exstirpation des Pankreas in der herausgeschnittenen 
Froschleber eine verstärkte Hydrolyse des Glykogens nachweisbar wird. 
Zu dem gleichen Ergebnis sind Fröhlich und Pollack bezüglich der 
Zuckerbildung bei der künstlich durchströmten Schildkrötenleber ge- 
kommen. Während die normale Schildkrötenleber bei dauernder Durch- 
strömung mit Ringerlösung nur im Anfang des Versuchs Zucker an die 
Durchströmungsflüssigkeit abgibt, später aber nicht mehr, gab die Leber, 
die von pankreasdiabetischen Tieren stammte, in 6 von 9 Versuchen dau- 
ernd Zucker ab. Die normale Schildkrötenleber gab nach Adrenalinzufuhr 
keinen Zucker an die Durchströmungsflüssigkeit ab. Die Zuckerproduk- 
tion der pankreasdiabetischen Leber wurde durch Adrenalinzufuhr in 7 
von 9 Versuchen erheblich gesteigert. Ich habe die Froschleber nach dem 
Fröhlich-Pollack-Verfahren in den Monaten März bis. Mai untersucht und 
dabei in 4 Std. bei 18° und Durchströmung mit Ringerlösung von normalen 
Lebern 740 mg Traubenzucker pro 100 g Leber erhalten, während pankreas- 
diabetische Lebern von gleich schweren Tieren gleichen Geschlechts und 
gleicher Gefangenschaftsdauer 940 mg Traubenzucker pro 100 g Leber in 
der gleichen Zeit bei gleicher Temperatur und Versuchsanordnung produ- 
zierten. Diese Zahlen stellen das Mittel aus je 7 Versuchen dar. Ihre 
Vermehrung durch namentlich in sämtlichen -Monaten des Jahres an- 
gestellte Versuche ist sehr wünschenswert; doch ist durch meine und die 
Versuche von Fröhlich und Pollack bereits sichergestellt, daß die 
herausgeschnittene intakte Kaltblüterleber nach Pankreas- 
‚ exstirpation eine vermehrte Hydrolyse des Glykogens und 
vermehrte Traubenzuckerbildung aufweist, nach Abtrennung 
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vom Zentralnervensystem und damit Ausschluß sämtlicher 
etwa reflektorisch wirkender Reize. Auch nach Ausschluß der 
Blutdiastase, die ja beim Fröhlich-Pollack-Verfahren erfolgt. Damit ist 
bewiesen, daß als Folge der Pankreasexstirpation in der Leberzelle selbst 
eine Veränderung eintritt, und an dieser Tatsache wird künftig keine 
Theorie des Pankreasdiabetes vorübergehen können. Die nähere Unter- 
suchung dieser Veränderung, ob es sich um vermehrte Fermentproduktion 
oder um Änderung der räumlichen Verhältnisse zwischen Diastase und 
Glykogen handelt, steht noch aus. Die Beeinflussung durch die Jahres- 
zeit — während der diastasearmen Periode geringere Wirkung der Pankreas- 
exstirpation auf die ausgeschnittene Leber — scheint darauf hinzu- 
weisen, daß es sich um Störung der räumlichen Anordnung in der Zelle 
handelt; ebenso wie die negativen Versuche früherer Autoren, die am 
Leberbrei und Leberpreßsaft von pankreasdiabetischen Tieren keine ver- 
mehrte diastatische Wirkung gegenüber normalem Leberbrei feststellen 
konnten. 

Die Zuckerstichglykosurie ist bei der herausgeschnittenen Froschleber 
bisher nicht untersucht, an der Kaninchenleber glaubte Bang eine Ver- 
mehrung des diastatischen Fermentes noch im Leberbrei nachweisen zu 
können. Indessen ist dies Ergebnis von Starkenstein bestritten worden. 
Hofmeister und Ishimori haben für die Kaninchenleber eine ganz 
andere Art des Zustandekommens der Zuckerstichglykosurie angenommen. 
Sie wiesen mikroskopisch mit der Bestschen Karminfärbung nach, daß 
es sich beim Zuckerstich um eine Ausstoßung von Glykogen aus der 
Leberzelle handelt, eine echte Sekretion von Glykogen in die Blut- 
gefäße und Lymphräume. Freies nicht in Leukocyten eingeschlossenes 
Glykogen muß aber in der Blutbahn durch die Blutdiastase rasch 
verzuckert werden. Ob es sich hier um eine Besonderheit der Kanin- 
chenleber handelt, oder um einen Vorgang, der auch bei anderen 
Tieren vorkommt, ist noch nicht entschieden. Von Wichtigkeit ist es 
jedenfalls, daß Loeschke an menschlichen Lebern, die von Diabetikern 
stammten, ebenfalls des öfteren extracelluläres Glykogen, besonders in 
den Blutgefäßen gefunden hat. Beim pankreasdiabetischen Frosch ist es 
mir nie gelungen, extracelluläres Glykogen in der Leber in verstärktem 
Maße zu finden. Die Adrenalinwirkung an der Froschleber wird, wie 
Fröhlich und Pollack hervorheben, und wie Bang gleichfalls gefunden 
hat, am blutdiastasefreien Organ erhalten. Die von Hofmeister für das 
Kaninchen gefundene Ausstoßung von Glykogen aus der Leberzelle kann 
also hier keine Rolle spielen. 

Sämtliche bisher beschriebenen Beeinflussungen der herausgeschnit- 
tenen Leber erzeugen am ganzen Tier Hyperglykämie und Glykosurie. Im 
Gegensatz zu ihnen steht die Phloridzinglykosurie, die ohne Hyperglykämie 
einhergeht. Die Wirkung des Phloridzins ist besonders an der heraus- 
geschnittenen Schildkrötenleber untersucht worden. Grube vermißt bei 
gleichzeitiger Durchströmung mit Phloridzin und Traubenzucker die ge- 
wöhnliche Glykogenbildung aus Traubenzucker, und fand statt dessen 
sogar eine Abnahme des Glykogens. Diese Angaben sind von Schöndorf 
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und Suckrow bestritten worden. Fröhlich und Pollack fanden bei 
der Durchströmung der Froschleber mit Phloridzin und Ringerlösung 
nur sehr geringe Mengen Traubenzucker gebildet, die nicht unbedingt 
aus hydrolysiertem Glykogen stammen müssen, sondern auch von dem 
zugesetzten Glykosid abgeleitet werden können. Ich selbst habe in aller- 
dings nicht genügend zahlreichen Versuchen bisher durch Phloridzin an 
der herausgeschnittenen Leber Keine vermehrte Glykogenhydrolyse er- 
halten, auch nicht an herausgeschnittenen Lebern phloridzindiabetischer 
Frösche. Dagegen steht es außer Frage, daß im lebenden Tiere durch 
Phloridzin eine vermehrte Hydrolyse des Leberglykogens stattfindet. Grube ` 
hat dies durch eine besondere Versuchsreihe am Warmblüter bewiesen. 
Es wäre von hohem Interesse, die Frage, ob das Phloridzin auch auf die 
herausgeschnittene Leber im Sinne einer verstärkten Hydrolyse des Gly- 
kogens wirkt, endgültig zu entscheiden. Am geeignetsten wäre hierfür die 
Masingsche Versuchsanordnung an der Kaninchen- oder Hundeleber. 
Vielleicht wäre es dann möglich, die. hyperglykämischen Glykosurien von 
den Glykosurien ohne erhöhten Blutzucker schon nach der Art der Be- 
einflussung der herausgeschnittenen Leber zu trennen. 


IV. 

Die Synthese des Glykogens in der herausgeschnittenen Leber ist 
bisher nur von 2 Autoren nach Pankreasexstirpation untersucht worden, 
deren Ergebnisse einander aber widersprechen. Nishi fand die heraus- 
geschnittene Leber pankreasdiabetischer Schildkröten in unveränderter 
Weise fähig, Glykogen aus Traubenzucker zu bilden. Barrenscheen 
konnte an der herausgeschnittenen Hundeleber keine Spur Glykogen- 
aufbau mehr erhalten, wenn dem Tiere einige Tage vor dem Versuch das 
Pankreas exstirpiertt war. Barrenscheen vermißt aber diesen Prozeß 
ebenso an der glykogenfreien Leber von phloridzinvergifteten Tieren. 
Die Differenz in den Versuchsergebnissen beider Autoren scheint mir darin 
zu liegen, daß zwar der Pankreasdiabetes beim Kaltblüter ebenso regelmäßig 
zur Glykogenabnahme in der Leber führt, wie dies für den Warmblüter seit 
Minkowskis ersten Arbeiten bekannt ist. Aber selbst in 8 Tagen wird 
die Froschleber und ebenso die von Nishi untersuchte Schildkrötenleber 
nicht glykogenfreiÄ, während die Warmblüterleber in Barrenscheens 
Versuchen stets glykogenfrei gefunden wurde. Es handelt sich also beim 
Kalt- und Warmblüter prinzipiell um den gleichen Prozeß, der nur mit 
verschiedener Geschwindigkeit verläuft, weil er beim Warmblüter bei einer 
um 20° höheren Temperatur vor sich geht. Daher scheint mir aus Bar- 
renscheens Versuchen nicht bewiesen zu sein, daß die Leber des pan- 
kreasdiabetischen Warmblüters und des phloridzinvergifteten Hundes die 
Fähigkeit zurGlykogensyntheseüberhaupt verloren haben. Barrenscheen 
hat selbst bewiesen, daß glykogenfreie Lebern nach ihrer Herausnahme 
aus dem Tierkörper nur geringe Mengen Glykogen zu bilden vermögen, 
wie oben im genaueren ausgeführt worden ist. Es ist also wohl möglich, 
daß mit noch glykogenhaltigen pankreasdiabetischen oder Phloridzinlebern, 
insbesondere wenn man bei der pankreasdiabetischen Leber für die Durch- 
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strömung eine höhere Konzentration an Zucker wählen würde, da ja 
auch der Blutzucker bei diesen Tieren höher ist als bei normalen, sich Er- 
gebnisse erhalten ließen, die mit denen Nishis übereinstimmen würden. 
Dagegen beweisen die wichtigen Versuche Barrenscheens, daß nach 
Pankreasexstirpation beim Hunde der Mechanismus, der Glykogen aus 
dem Wirkungsbereich der Diastase entfernt, mehr gelitten haben muß als 
beim Hungertier mit glykogenfreier Leber. Denn bei diesem bildet die 


herausgeschnittene Leber wenigstens noch etwas Glykogen neu aus Trau“ 


benzucker. 
V. 

In dem 9. Band dieser Ergebnisse hat Gigon in seiner sorgfältigen 
Literaturzusammenstellung auf die Frage: „Gibt es beim Diabetes eine 
vermehrte Zuckerbildung 2" die Antwort gegeben: ‚Bis jetzt liegen keine 
Ergebnisse vor, die eine vermehrte Zuckerbildung als primären diabeto- 
genetischen Vorgang mit Sicherheit hinstellen könnten.“ Ich glaube, daß 
die Untersuchungen der letzten Jahre, die in dem vorliegenden Aufsatze, 
soweit die Leber in Betracht kommt, zusammengestellt wurden, wohl zu 
einer Revision dieses Urteils nötigen. Anhaltspunkte dafür haben auch 
früher nicht gefehlt. Zuerst hatte Markuse schon im Jahre 1894 gezeigt, 
daß der Pankreasdiabetes des Frosches nach Leberexstirpation aufhört. 
Man hätte daraus wohl den Schluß ziehen dürfen, daß beim Frosch die 
Quelle des im Harn ausgeschiedenen Zuckers das Leberglykogen sei. und 
damit die primäre Ursache des Pankreasdiabetes in einer vermehrten 
Hydrolyse des Lebenglykogens suchen dürfen. Auch hat L&pine in einer 
Dissertation von Martz gezeigt, daß die Hydrolyse des Glykogens in der 
herausgeschnittenen künstlich durchbluteten Hundeleber abnimmt, wenn 
man das Blut vor der Durchströmung der Leber durch die Gefäße des 
Pankreas hindurchfließen läßt. Durch meine und Fröhlich und Pollacks 
Versuche ist dargetan worden, daß die Entfernung des Pankreas die Hydro- 
lyse des Glykogens in der herausgeschnittenen Leber erheblich steigert. 
Und dieses stimmt wiederum mit den seit Minkowskiimmer wieder ge- 
machten Beobachtungen überein, daß die Leber pankreasdiabetischer 
Tiere glykogenarm oder glykogenfrei wird. Welche Vorstellung müssen 
wir ung daher jetzt vom Wesen des Diabetes machen ? 

Bekanntlich stehen sich zwei Theorien des Pankreasdiabetes gegen- 
über, die eine, die ich als Theorie der Oxydationsstörung bezeichnen 
möchte, während die andere die Theorie der Hydrolysenstörung heißen 
soll. Ohne auf die Schwierigkeit der Theorie der Oxydationsstörung hier 
näher einzugehen, sei nur das eine hervorgehoben: 

Die Oxydationsstörungstheorie gibt keinerlei Erklärung für die Tat- 
sache, daß beim Pankreasdiabetes die Leber ihr Glykogen verliert, und 
daß beim Frosch der Diabetes nach Leberausschaltung aufhört. An diesen 
Tatsachen gehen die Vertreter der Oxydationsstörungstheorie vorüber. 
Derjenige, der die Oxydationsstörungstheorie in neuerer Zeit am meisten 
gefördert hat, Verzar, bringt gerade selbst einen deutlichen Beweis, daß 
die Oxydationsstörung nicht das erste sein kann, was durch die Entfernung 
des Pankreas verändert wird. Er untersucht die Änderung des respirato- 
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rischen Quotienten nach Zuckergabe bei normalen und pankreasdiabetischen 
Tieren, und schließt daraus, ob Oxydation des zugeführten Zuckers statt- 
gefunden hat oder nicht. Bis zum 4. Tage nach stattgefundener Pan- 
kreasexstirpation wird intravenös injizierter Traubenzucker vom pankreas- 
diabetischen Tiere noch verbrannt, besteht also keine, zum mindeeten 
keine vollständige Oxydationsstörung. Aber bereits am ersten Tage tritt 
Hyperglykämie und Glykosurie auf. Man fragt sich, warum diese auf- 
tritt zu einer Zeit, wo nach Verzars Versuchen intravenös eingeführter 
Traubenuzcker den respiratorischen Quotienten noch anwachsen läßt? 
Weil eben die Oxydationsstörung, die in den späteren Stadien des Pan- 
kreasdiabetes zweifellos besteht, eine sekundäre Störung ist, die wahr- 
scheinlich erst eintritt, wenn die Leber durch die primäre Störung, die der 
Pankreasexstirpation folgt — und das ist die Hydrolysenstörung — giy- 
kogenfrei geworden ist. 

Ich sehe den Pankreasdiabetes als eine Veränderung in der Leber an. 
Das erste, was eintritt, ist eine Störung des Mechanismus, der in der Leber- 
zelle Glykogen und Diastase getrennt hält. Diese Störung bewirkt eine 
vermehrte Hydrolyse des Glykogens, die beim Säugetier rasch die Leber 
glykogenfrei macht. Aus der ersten, der Hydrolysenstörung, entwickelt 
sich, nachdem die Leber glykogenfrei geworden ist, die Oxydationsstörung. 
Über den Mechanismus der Oxydationsstörung Hypothesen zu äußern, ist 
es noch allzufrüh. Es sei nur darauf hingewiesen, daß es sich hierbei nicht 
um eine Änderung des Oxydationsmechanismus überhaupt handeln muß, 
sondern eher darum, daß die Kohlehydrate nicht mehr imstande sind, 
innerhalb der Zelle die Fette vom Verbrennungsort zu verdrängen. Daß 
also, wenn man es anders ausdrücken will, im späteren Stadium des Pan- 
kreasdiabetes die Isodynamie der Nahrungsstoffe, so weit die Kohlehydrate 
in Frage kommen, aufgehoben ist. 


ҮШ. Über Geschwürsbildungen des Gastro- 
Duodenaltractus im Kindesalter. 


Von 


Paul Theile-Basel. 
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Jede etwas eingreifende Zirkulationsstörung in der Wand des Gastro- 
duodenaltraktus kann beim Menschen den Keim zu einer Geschwürs- 
bildung in sich tragen. Dieser Satz gilt für alle Altersstufen. Darin 
macht das Kindes- und Säuglingsalter keine Ausnahme. Die Acidität 
des Säuglingsmagens ist zwar bekanntlich eine relativ geringe, sie ge- 
nügt aber, um eine peptische Andauung der anämisierten Schleimhaut- 
stelle zu ermöglichen. 

Das Vorkommen von Geschwürsbildungen in den zwei ersten De- 
zennien ist schon lange bekannt und es wurden solche vom ersten Lebenstage 
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an beobachtet. — Abgesehen von den Fällen der Melaena neonatorum, 
die besonders das Interesse der Geburtshelfer erregt haben, wurden 
Ulcera beim Kinde von Pathologen und Klinikern bald vereinzelt, bald 
im Zusammenhang mit ähnlichen Vorgängen beim Erwachsenen be- 
schrieben. Für die Auffassung derselben ging man von den Verhält- 
nissen beim letzteren aus, wo das Ulcus chronicum simplex rotundum 
Cruveilhbier, Rokitansky eine überwiegende Rolle spielt. Während 
im Kindesalter gerade diese Geschwürsart, ähnlich wie im Greisenalter, 
eine Ausnahme bildet, sind die Ulcera akuter Provenienz keineswegs 
so selten. — 


Die mangelhafte Übersicht auf diesem Gebiete ist zum Teil darauf 
zurückzuführen, daß man wie beim Erwachsenen eine scharfe Trennung 
vornahm zwischen Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni. Beim Er- 
‚ wachsenen gibt es genug gewichtige Gründe dafür. Dieselben liegen 
vor allen Dingen auf klinischem Gebiete. Es handelt sich aber dabei 
um Prozesse, die nosologisch dem Ulcus chronicum simplex angehören. 
Die genannte Trennung hängt zum Teil mit der speziellen Erforschung 
des Ulcus duodeni zusammen. Hat doch die moderne Chirurgie, an- 
geregt durch die Arbeiten von Moynihan, der Gebrüder Mayo und 
vieler anderer, gerade auf diesem Gebiete große Fortschritte und Er- 
folge erzielt. Vom pathologischen Standpunkte aus aber gehören das 
Ulcus ventriculi und das Ulcus duodeni zusammen. Wenn es auch 
gewisse Prozesse gibt, die den einen oder den anderen der beiden Ab- 
schnitte scheinbar elektiv treffen, wie z. B. die Ulcerationen nach Ver- 
brennungen und bei der Pädatrophie, wo sie die Duedonalschleimhaut 
bevorzugen. So ergibt sich doch bei Berücksichtigung einer größeren 
Anzahl von Fällen, daß auch hier Lokalisationen im Magen oder in 
beiden Organen zugleich vorkommen, wie dies für andere Geschwürs- 
arten der Fall ist. 


“ Auf einen pathologischen Zusammenhang weisen besonders jene 
Ulcera hin, welche auf dem Pylorus reiten, wobei es unmöglich ist, 
festzustellen, ob sie dem einen oder dem andern der beiden Abschnitte 
angehören, weshalb ihnen ja von manchen Autoren eine besondere Stellung 
eingeräumt wird (Juxtapylorisches Geschwür von Soupault). Die Gründe 
die beim Erwachsenen klinisch eine Trennung zwischen Ulcus ventriculi und 
Ulcus duodeni notwendig machen, fallen beim Kinde weg, da hier die 
klinischen Erscheinungen ganz in den Hintergrund treten und dieselben 
desto mehr an Prägnanz und Bedeutung verlieren, je jünger das be- 
fallene Individuum ist. — 


Zu den aus der Literatur zusammengestellten 244 Fällen werden 
vier neue hinzugefügt. Drei derselben wurden mir von Herrn Professor 
Dr. de Quervain ausder Basler chirurgischen Universitärsklinik freund- 
lichst überlassen. Der eine derselben ist chirurgisch von besonderem Inter- 
esse, da er das jüngste Kind betrifft, bei welchem eine typische Kochersche 
Pylorusresektion wegen Magenulcus vorgenommen wurde (Mädchen von 
zwei Jahren). Den 4. Fall aus dem Kaiserin Auguste Viktoria-Haus 
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in Charlottenburg verdanke ich dem freundlichen Entgegenkommen 
von Herrn Professor Dr. Langstein. 

Da sich beim Kinde zwischen den einzelnen Geschwürsarten weder 
morphologisch noch klinisch hinreichend Anhaltspunkte für Unter- 
scheidungsmerkmale finden lassen, muß man sich bei Einteilungsver- 
suchen, soweit es möglich ist, von der Pathogenese leiten lassen. Man 
wird zunächst wie beim Erwachsenen zwischen dem sekundären, akuten 
Ulcus und dem primären, chronischen Geschwüre, dem eigentlichen „Ulcus 
chronicum simplex rotundum“ zu unterscheiden haben. Die weitere 
Einteilung der sekundären Ulcerationen ergibt sich in den Fällen, in 
denen die Ätiologie bekannt ist, wie z. B. nach Verbrennungen, bei der 
Tuberkulose oder anderen Infektionskrankheiten von selbst. Für andere 
Formen, bei denen die Ätiologie nicht so unmittelbar in den Vorder- 
grund tritt, ist der Umstand mitbestimmend, daß dieselben an gewisse 
Alterestufen gebunden sind, wie z. B. bei Neugeborenen und beim Säug- 
ling (Pädatrophie) Es ergibt sich daraus folgende Einteilung: 


Geschwüre des Gastro-Duodenaltraktus im Kindesalter. 
A. Das sekundäre Geschwär: 
1. Beider Melaena neonatorum und beim Neugeborenen überhaupt. 
2. Das marantische Säuglingsgeschwür (bei der Pädatrophie). 
3. Das infektiöse Geschwür: 
a) Das Ulcus tuberculosum. 
b) Das Ulcus syphiliticum. 

c) Das Ulcus bei anderen Infekten (Pneumonie, Scharlach, 
Typhus, Variola, Diphtherie, Erysipel, Pemphigus, Appen- 
dicitis usw.) nach Operationen. 

4. Das Geschwür nach Verbrennungen. 
. Das Geschwür bei Nephritis und Urämie. 


6. Das Geschwür bei Stauungs- und katarrhalischen Prozessen 
der Schleimhaut (Gastritis follicularis). 


7. Das Geschwür aus anderen Ursachen: nach Traumen (Ver- 
schlucken von Fremdkörpern, Verätzungen ue L 


B. Das primäre Geschwür. (Ulcus chronicum simplex rotundum). — 


Eine jede derartige Einteilung hat selbstverständlich etwas Erzwungenes 
ап sich, und kann nur den Zweck haben, einer größeren Übersicht in 
dem vorliegenden Kapitel zu dienen. — Geschwürsbildungen des Magen- 
Zwölffingerdarmabschnittes bilden das letzte Glied einer Kette, das 
Endstadium eines pathologischen Werdeganges. — Wenn die Vorstufen, 
auf denen der Prozeß in seiner Entwickelung stehen bleiben kann 
(Hämorrhagien, hämorrhagischer Infarkt, Erosionen usw.) unerwähnt 
bleiben, so geschieht dies nur, weil dieselben meist nicht in die Er- 
scheinung treten; während Ulcera sowohl pathologisch — anatomisch als 
‘auch klinisch durch unmittelbare Bedrohung des Lebens infolge von Blu- 
tungen oder Perforation von Interesse und praktischer Bedeutung sind. — 
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Es konnten im ganzen 248 Fälle zusammengestellt werden.*) — 
Um ein ganz einwandfreies Material zu erhalten, wurden nur autoptisch 
oder operativ festgestellte Fälle von Ulcera berücksichtigt. Es wurden 
dadurch selbstverständlich eine ganze Anzahl von Publikationen aus- 
geschaltet, bei welchen die klinischen Erscheinungen der Melaena und 
der Hemathemese das Bestehen eines Geschwüres zwar annehmen ließen, 
wo aber wegen Heilung ohne Operation oder infolge nicht vorgenom- 
mener Sektion das Ulcus nicht lokalisiert wurde. 

Weitaus die größte Zahl der Geschwürsbildungen im Kindesalter 
tritt in den ersten Lebensstunden oder -tagen auf. Diese Fälle ge- 
hören dem Krankheitsbegriffe der Melaena neonatorum an. Die Zahl 
der bis jetzt veröffentlichten Fälle von Geschwürsbildungen im Säug- 
‚lingsalter, insbesondere bei der Pädatrophie steht sicherlich in keinem 
Verhältnisse zu dem tatsächlichen Vorkommen dieser Erkrankung und ` 
die Kasuistik wird voraussichtlich eine wesentliche Bereicherung er- 
fahren, sobald einmal das Vorkommen von Geschwüren in dieser Alters- 
periode und in diesem Zusammenhange bekannt sein wird. 

Als obere Grenze für das Kindesalter wurde für die Tabellen das 
16. Jahr angenommen. Sie wurde gewählt, da in den einschlägigen 
Arbeiten Individuen in diesem Alter meist noch zum Kindesalter ge- 
rechnet werden; auch wächst die Zahl der Veröffentlichungen von Ulcus 
ventriculi und Ulcus duodeni mit dem 17. Jahre stark an. Das Vor- 
kommen dieser Fälle beginnt allerdings schon mit dem Einsetzen der 
Pubertät, also schon einige Jahre vor dem 16. Altersjahre, häufiger zu 
werden. 

In der Literatur findet sich oft der Ausdruck „Typisches Ulcus 
pepticum“, wobei einmal ein akutes, sekundäres, ein andermal ein chro- 
nisches Geschwür gemeint ist. Da ja jedes Ulcus der Pepsinsalzsäure- 
sphäre ein peptisches Geschwür ist, mußte dieser Ausdruck, der von 
Leube für die Verhältnisse des Erwachsenen aufgestellt wurde, hier ver- 
mieden werden. 

Eine detaillierte Rubrizierung in den Tabellen war oft unmöglich, 
da in vielen kasuistischen Beiträgen genauere Angaben fehlen und weil 
namentlich die klinischen Erscheinungen im Kindesalter in den Hinter- 
grund treten. Es handelt sich ja meist um akute Geschwüre, die ent- 
weder erscheinungslos verlaufen oder in kürzester Zeit durch profuse 
Blutungen oder nach erfolgter Perforation zum Tode führen. Ar- 
beiten mit Fällen ohne Quellenangaben, wie 7. В. уоп Collin, wurden 
nicht verwertet. Anderen Autoren erwähnen Fälle, ohne irgendwelche 
Einzelheiten anzugeben (Entz, Schmidt u. a.), auf die Benutzung dieses 
Materials mußte ebenfalls verzichtet werden. Dagegen sind hämor- 








*) Die besonderen Verhältnisse der Kriegszeit haben die Beschaffung der 
Literatur wesentlich erschwert und es konnten nicht alle Veröffentlichungen im 
Original eingesehen werden, besonders nicht in den Zeitschriften des Auslandes. 
Es werden daher sicher einige Fälle der Zusammenstellung entgangen sein, zumal 
da oft wenig bekannte Zeitschriften zu einschlägigen Veröffentliohungen benutzt 
wurden. 
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rhagische Erosionen, die ja pathologisch-anatomisch das erste Sta- 
dium des Ulcus darstellen, in den Tabellen mit berücksichtigt worden. 
(Rokitansky). 

In bezug auf die Pathogenese, auf die bei den einzelnen Kapiteln 
einzugehen sein wird, sei gleich festgestellt, daB beim Kinde selbst- 
verständlich die gleichen Momente und der gleiche Mechanismus der 
Ulcusentstehung in Betracht kommen wie beim Erwachsenen. Zu- 
sammenfassend kann mit Ewald gesagt werden, daß der Ulceration 
eine Störung in der Ernährung vorangehen muß, sei es eine ein- 
fache Anämie, eine Störung der Bewegung der Ernährungsiymphe oder 
tiefergehende Veränderungen des Gewebes selbst. Auf dem Boden 
dieser Veränderungen „frißt der Magensaft die der normalen Ernährung 
entzogenen Stellen genau so an, wie er mehr diffus den toten Magen 
unter günstigen Bedingungen zur Entwicklung und Verdauung bringt“. — 

Diese Ulcusentstehung läßt sich auf verschiedene Weise experi- 
mentell beim Tiere kontrollieren. Auch für den kindlichen Organismus 
steht es, wie schon erwähnt, fest, daß, so gering seine Sekretionsverhält- 
nisse auch sein mögen, qualitativ wie quantitativ dieselben stets aus- 
reichen, um unter besonderen Bedingungen eine solche Andauung hervor- 
rufen zu können. — Während der zweite Teil des pathologischen Werde- 
ganges die eigentliche Geschwürsbildung für alle Fälle die gleiche bleibt, 
ist die Zirkulationsstörung, die den zur Andauung günstigen Boden 
schafft, eine höchst mannigfaltige. 

Die Pathogenese des sekundären Ulcus ist dadursh charakterisiert, 
daß der erste Anstoß zur Ulcusbildung von außen kommt. Er wird 
bedingt durch eine Zirkulationsstörung in der Magenwand auf embo- 
lischem, thrombotischem, nervösem, spastischem oder anderm Wege. 

Dem Ulcus chronicum simplex kommt noch ein besonderes spezi- 
fisches Ulcusmoment zu, das geeignet ist, auf eine gesunde Schleimhaut 
von vornherein ein typisches chronisches Geschwür zu setzen oder ein 
akutes Ulcus in ein solches zu verwandeln. In Anbetracht der großen 
Seltenheit des Ulcus chronicum simplex beim Kinde muß angenommen 
werden, daß spezifische Ulcusmomente in diesem Alter entweder nicht 
existieren oder daß dieselben durch die ausgesprochene Regenerations- 
fähigkeit des kindlichen Organismus glücklich bekämpft werden. 

Auch fallen beim Kinde gewisse Schädlichkeiten weg (Alkoholismus, 
Abusus im Essen und Trinken, prädisponierende Berufstätigkeit, schäd- 
liche Bekleidung, usw.). Bezüglich der Hyperacidität, die sowohl Ursache 
als auch Folge des Ulcus sein kann, läßt sich nur sagen, daß sie im 
ganzen beim Kinde selten beobachtet wird 2. В. beim Pylorospasmus, 
bei gewissen Formen von unstillbarem Erbrechen usw. | 

Der Übersicht halber sind die wichtigsten Momente und Zustände 
in einer Tafel zusammengestellt, die besonders im Kindesalter eine pri- 
märe Zirkulationsstörung in die betreffende Schleimhautstelle setzen 
können. Aus den durch Andauung entstandenen, hämorrhagischen 
Erosionen und Geschwüren kann es in seltenen Fällen, wohl aber erst 
im zweiten Dezennium, wie beim Erwachsenen durch das Hinzukommen 
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von spezifischen Ulcusmomenten zur Bildung vom typischen Ulcus 


chronicum simplex kommen. — 
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In vielen Arbeiten, welche Geschwürsbildungen im Kindesalter be- 


treffen, finden sich ausführliche mikroskopische Beschreibungen mit 
und ohne Abbildungen. Es ist jedoch bis jetzt nicht möglich gewesen, 
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für die einzelnen Arten von Geschwürsbildungen besondere Befunde 
und Merkmale zu finden. Die pathologische Anatomie einer Ulceration 
ist gerade so wie die Pathogenese in Bau und Physiologie des Magens 
begründet: Dem Gebiete eines Gefäßes entsprechend nehmen die Ge- 
schwüre gewöhnlich eine runde bis ovale Form an; diese rundliche 
Form wird meist streng eingehalten und wird nur anders vorgefunden, 
wenn eine aus verschiedenen Geschwüren konstruierte Fläche ent- 
standen ist, oder wenn die Magenwand in größerem Abschnitte in 
ihren Zirkulationsverhältnissen geschädigt worden ist. ` Dasselbe gilt. 
für die Tiefe des Geschwüres; bald ist nur die Schleimhaut, bald sind 
alle Schichten der Wand angegriffen. Oft begegnet man der trichter- 
förmigen Geschwürsbildung, wobei treppenartig eine Schicht nach der 
andern arrodiert ist. Bald ist die Geschwürsfläche mit einem dicken 
Schleimpfropf bedeckt, so daß man das Ulcus erst bei näherer Be- 
trachtung erkennen kann. Bald sind Ränder und Geschwürsgrund blutig 
suffundiert; sie weisen manchmal Spuren von Blutpigment auf, die auf 
die längere Dauer des Geschwüres schließen lassen; manchmal sind sie 
eitrig belegt, während andere Male die ganze Geschwürsfläche völlig 
gereinigt ist. — 

Helmholz hat in letzter Zeit besonders darauf aufmerksam ge- 
macht, daß das Säuglingsgeschwür oft nur oberflächlich ist und nur bei 
besonderer Beachtung gesehen werden kann. Besonders schwer ist 
die Feststellung desselben bei einer postmortalen Färbung durch Galle. 


Die Ränder sind meist scharf geschnitten. Von gewissen Autoren 
wird angegeben, daß dieselben bei Tuberkulose aufgeworfen, verdiokt 
und unterminiert seien (Still u.a... Besonders letzteres läßt auf eine 
Entstehung durch einen nekrotisch ulcerösen Prozeß in der Submucosa 
schließen. In Fällen von Blutungen wurden blutende arrodierte Gefäß- 
stümpfe zum Teil am Rand, zum Teil am Geschwürsgrund vorgefunden: 
letzterer Befund wurde besonders oft bei Geschwüren nach Verbrennungen 
im Duodenum erhoben. Alle diese Befunde unterscheiden sich in nichts 
von denjenigen des Ulcus chronicum simplex beim Erwachsenen. 


Es muß angenommen werden, daß die Heilungstendenz beim Kind 
und besonders beim Säugling eine sehr große ist. Oberflächliche Ge- 
schwüre werden ohne Hinterlassung von Depressionen oder Narben 
epithelisiert. Reaktive Bindegewebsbewucherung wird beobachtet, wenn 
man sich дег Serosa nähert.. In einigen Fällen sind durch Narben ver- 
heilte Geschwüre gefunden worden. Auch in Bezug auf Adherenzen 
usw. sind die Verhältnisse durchaus die gleichen wie beim Erwachsenen. 


Zwischen dem akuten und dem chronischen Geschwür sind weder 
makroskopisch noch mikroskopisch durchgreifende Merkmale festzu- 
stellen. Daß in einigen Fällen in der Umgebung des Geschwürs eine 
Itundzellen-Infiltration vorgefunden wurde, konnte nicht als Unter- 
scheidungsmerkmal aufgefaßt werden. Auch bei den tuberkulösen Ge- 
schwüren fehlte sie zum Teil, vielleicht ist eine solche auf die Ein- 
wirkung von sekundären Infektionen im Geschwür zurückzuführen. 
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Erklärung zu den Tabellen. 

Die Quellenangabe ist beim Autor angeführt. In einer Anzahl 
von Fällen mußte ich mich darauf beschränken, dieselben, in anderen 
Arbeiten zu lesen, ohne das Original einsehen zu können. 

Bei der Größenangabe der Geschwüre, die hier von nebensäch- 
licher Bedeutung ist, wurden drei Größen angenommen. Es wurden 
mit 1 bezeichnet die Geschwüre, welche die Größe von 0,5 cm im 
Durchmesser nicht übertrafen; mit 2 die Geschwüre bis zu 2,5 cm, und 
mit 3 diejenigen, welche größere Dimensionen als 2,5 cm hatten. 

Bezüglich der Tiefe bezeichnet 1 Ulcera, die nur die Schleimhaut 
interessieren, 2 solche, die in die Submucosa bis zur Muscularis vor- 
drangen; 3 betrifft die Geschwüre, welche die Serosa erreicht und zum 
Teil perforiert haben. Letzteres ist aus der Rubrik „Perforation“ direkt 
zu ersehen. 

Im Kapitel „Melaena neonatorum“ war die genaue Zeitangabe des 
Todes in Stunden oder Tagen nicht immer mit Genauigkeit festzustellen. 

Zur bessern Übersicht wurden die Fälle jeder Tafel noch einmal 
in einer Übersichtstabelle zusammengestellt. 


Ulcus und Melaena Neonatorum. 

Seit etwa 200 Jahren findet man in der medizinischen Literatur · 
Aufzeichnnngen und Beobachtungen über Fälle von Melaena neona- 
torum, der „maladie noire“, oder „Apoplexia intestinalis“, wie sie auch 
bezeichnet worden ist. Diese Erkrankung, welche glücklicherweise den 
Menschen ziemlich selten einige Stunden bis höchstens wenige Tage 
nach seiner Geburt befällt, hat von jeher die Ärzte lebhaft interessiert; 
es sind deshalb Kasuistik und Arbeiten, die dieses Thema behandeln, 
sehr umfangreich. Der Schleier, der die=Melaena vera immer noch in 
ein geheimnisvolles Dunkel hüllt, ist nur so weit gelüftet worden, als 
man zur Erkenntnis gekommen ist, daß verschiedene Ursachen und 
pathologische Prozesse demselben zugrunde liegen. 

Über das Wesen dieser Krankheit ist man durchaus auf Ver- 
mutungen und Hypothesen angewiesen; dieselben sind sehr zahlreich. 
Manche unter ihnen haben allerdings viel für sich, und man kann wohl 
annehmen, daß sie für gewisse Formen der Melaena das Richtige ge- 
troffen haben; stützen sie sich doch zum Teil auf experimentelle Er- 
fahrungen an Tieren. 

Die Geschichte der Мејаепа ist schon oft behandelt worden, so 
daß es sich hier erübrigt, auf dieselbe einzugehen. Beim Durchgehen 
derselben ist es interessant festzustellen, wie der Geist und die Ideen, 
welche jeweils die betreffende Zeitperiode beherrschten, sich in der Auf- 
fassung und den Hypothesen widerspiegeln. 

Der durch die Geburt bedingte, in die Physiologie des Menschen 
tief einschneidende Zirkulationswechsel bildete natürlicherweise den Aus- 
gangspunkt aller Spekulationen und Theorien. Die einen erblickten in 
diesen physiologischen Vorgängen Ursachen genug, um die Blutungen 
aus dem Magen und Darmkanal zu erklären (Hyperämie, physiologischer 
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Schleimhautkatarrh usw., (Schatz und Cziegler). Andere führten die 
Entstehung dieser doch immerhin seltenen Vorkommnisse auf patho- 
logische Prozesse bei oder unmittelbar nach der Geburt zurück: z. В. 
von seiten der Mutter bei schwerer, verschleppter Geburt, durch an- 
haltende Kompression und Abschnürung des kindlichen Körpers usw. 
oder von seiten des Kindes durch das mangelhafte Einsetzen der At- 
mung oder durch asphyktische Zustände. Dann endlich von seiten 
des Pflegepersonals durch zu frühzeitige (Kibisch) oder zu spät 
(Porak) vorgenommene Abnabelung des Kindes u. dgl. m. Die 
durch die eben erwähnten Momente bedingten Stauungs- asphyktischen 
oder plethorischen Zustände sollten dann die unmittelbare Ursache zu 
den Blutungen abgeben. Dem gegenüber wurde mit Recht auf das 
seltene Vorkommen der Melaena vera verwiesen, während doch alle die 
erwähnten Zustände relativ häufig sind. Es wurde außerdem diese 
Krankheit in vielen Fällen bei kräftigen Kindern, die eine glatte Ge- 
burt durchmachten und sofort kräftig atmeten und schrien, beobachtet. 
| Eine besondere Rolle spielten in der Geschichte der Melaena die 
Geschwürsbildungen, die sich zuweilen dabei auf der Schleimhaut дев 
unteren Oesophagus, des Magens und des Duodenum vorfinden. Billard, 
der als erster zwei Fälle von Ulcerationen bei Neugeborenen beschrieb, 
brachte dieselben nicht mit der Melaena in Zusammenhang. Er dachte 
sich vielmehr, diese Ulcera aus einer Folliculitis mit sekundärem ge- 
schwürigem Zerfall entstanden. Bohn führte ihre Entstehung auf Ver- 
stopfung der Ausführungsgänge der Magendrüsen mit darauffolgender 
Stauung und Entzündung zurück. — 

Siebold erwähnte den ersten Fall eines perforierenden Magen- 
geschwürs bei einem 2 Tage alten Kinde. 1836 berichtet dann v.d. Busch 
ebenfalls von einem perforierenden Ulcus an der großen Kurvatur mit 
Melaena. Das Vorkommen von Ulcerationen im Duodenum beobachteten 
zum ersten Male Hecker und Buhl bei einem Neugeborenen von 
61 Stunden. In der darauffolgenden Zeit wurde den Geschwüren immer 
mehr Aufmerksamkeit geschenkt. Am weitesten nach dieser Richtung 
ging Landau, der in seiner Arbeit zu folgender Schlußfolgerung kommt: 
„Fast alle unkomplizierten, sonst gesunde, neugeborene Kinder betreffende 
Fälle von Melaena beruhen auf materiellen Veränderungen der Magen- 
Darmschleimhaut, ulcus ventriculi sive duodeni rotundum, Ruptur einer 
Arterie oder Vene“. Er bringt sie in Zusammenhang mit Vorgängen 
in und bei der Geburt und führt sie auf Kreislaufstörungen zurück, 
‚ indem ein Embolus aus einem unter der Kompressionsstelle der Nabel- 
vene entstandenen Thrombus durch den Duct. art. Botalli in den 
großen Kreislauf gelange und durch den Tripus Halleri in den Gefäß- 
bereich des Magens oder des Zwölffingerdarms gerate. Die wesent- 
lichste Bedingung dazu sei eine Hemmung des ersten Atemzuges. 

Kundrat, Eichhorst, Orth u.a. verwerfen oder zweifeln diese 
Landausche Theorie stark an. у. Franqu6 dachte sich, daß infolge 
von heftigen Atem- und Schreibewegungen in der Vena umbilicalis 
durch die starken Druckschwankungen Thromben entstünden, die 
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dann auf dem Wege einer retrograden Embolie in die Pfortader und 
deren Wurzelgebiete gelangen könnten. 

Gräzer nimmt für gewisse Fälle eine fötale, Billard, Hecker 
und Buhl, Bohn, Spiegelberg u.a. eine intrauterine Entstehungs- 
art an. 

Pomorsky und v. Preuschen treten, gestützt auf eine Reihe 
interessanter Versuche*), für den Standpunkt ein, daß die echte Melaena 
neonatorum, welche unmittelbar an die Geburt sich anschließe, stets 
auf Geburtsverletzung (Blutungen) bestimmter Stellen des Zentralnerven- 
systems zurückzuführen sei, indem reflektorisch, namentlich vom Vaso- 
motorenzentrum aus, Blutungen auf der Magendarmschleimhaut ent- 
stünden. — a 

Dann kam die Zeit, wo ätiologisch alles auf die Tätigkeit von 
Mikroorganismen und deren Stoffwechselprodukte zurückgeführt wurde. 
Man fand im Blut an Melaena verstorbener Kinder zahlreiche Bak- 
terienarten. Diese Krankheit wurde als Ausdruck toxisch infektiöser, 
septischer Prozesse aufgefaßt. 1896 beschrieb Gärtner sogar einen 
spezifischen Melaenabacillus. „Die Ergebnisse der bakteriologischen 
Untersuchungen“, sagt v. Reuß, „sind ungemein mannigfaltig, es wurden 
so ziemlich alle pathogenen Mikroorganismen, die man bei der Sepsis 
findet, nicht bloß aus dem Blut isoliert, sondern auch in der Darm- 
wand und in den inneren Organen der an Melaena verstorbenen Kinder 
nachgewiesen: Strepto,- Staphylo- und Pneumokokken, B. coli, B. pneu- 
-monise, B. typhi, B. enteritidis, B. lactis aerogenes, В. pyocyaneus, В. 
haemorrhagicus und viele andere. (Dungern, Baginsky, Bar, Neu- 
mann, Finkelstein, Orlowsky, Tavel, Kilham und Merzealis, 
Miécholson, Röthler und andere) Auch Mischinfektionen wurden 
recht häufig beschrieben.“ 

Eine weitere wichtige Rolle spielt die angeborene Syphilis. Finkel- 
stein und Neumann sprechen von Sepsis bei syphilitischen Neu- 
geborenen, welche Melaena hervorrufe. Meist handelt es sich dabei um 
die Syphilis haemorrhagica neonatorum (Mraceck, Berendt, Pavloff, 
Fischl u. a.). | 

In der neueren Zeit ist nicht. viel Neues zu den alten Theorien, 
die man zum Teil wieder aufgenommen hat, hinzugefügt worden. Man 
hat den Stauungsvorgängen in den Magen- und Duodenalschleimhaut- 
gefäßen infolge von Abklemmung der abführenden Venen durch Muskel- 
kontraktionen besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Benecke führt 
die primäre Zirkulationsstörung in der Magen-Darmwand nicht auf 
Hyperämie, sondern auf reflektorische ischämische Herde (Stigmata) 
zurück. In Zusammenhang damit werden vielleicht auch gerade beim 
Neugeborenen Störungen des Gleichgewichtes im Gebiete des Vagus 
und Sympathicus, im Sinne der von v. Bergmann und seinen Schülern 
aufgestellten und verfochtenen Theorien, in Erwägung zu ziehen sein. 


*) Schiff und Epstein hatten schon im Tierexperiment durch Verletzung 
der Vierhügel Ulcera erzeugt. 
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Da bei anscheinend gesunden Neugeborenen Geschwüre auf der 
Gastroduodenalschleimhaut vorkommen, entsteht die Frage, ob diese 
Fälle überhaupt in irgendeiner Beziehung zur Melaena neonatorum 
stehen. Henoch sagt darüber: „Es steht fest, daß sich bei Neuge- 
borenen kleinere Ulcera der Magenschleimhaut ziemlich oft finden, 
während Melaena im ganzen selten zur Beobachtung kommt, und daß 
gerade in Fällen. wo multiple Geschwüre bei der Sektion gefunden 
wurden, weder Blutbrechen noch blutige Stühle während des Lebens 
bestanden hatten . . . will man also für einzelne Fälle von Melaena 
Geschwüre im Magen oder Darmkanal gelten lassen, so gilt dies keines- 
wegs für die Majorität.“ _ 

Schukowski äußert sich folgendermaßen über diesen Punkt: 
„Das Vorhandensein von Ülcerationen oder gar multipler Geschwüre 
kann keineswegs zur Erklärung der Krankheitsursache führen, da Fälle 
bekannt sind, in denen bei deutlich vorhandenen Geschwüren keine 
Symptome für Melaena vorlagen . . . Was Ulcerationen und Geschwüre 
betrifft, so habe ich solche niemals angetroffen; da wo ich Geschwüre 
fand, handelte es sich nicht um Melaena.“ In ähnlichem Sinne äußerten 
sich Holt, Baisch u.a. 

Wenn man sich demgegenüber die Ansichten von Landau, Heubner 
und anderen vergegenwärtigt, so sieht man, daß die Frage keines- 
wegs geklärt ist. Milton fand unter 68 Sektionen von Neugeborenen 
Limal Geschwüre, davon бта] im Magen, 3mal im Duodenum, 1mal 
im Ileum und іта! im Rectum. Bei Melaena fand Demmelin іп 
33 Fällen 8mal die Schleimhaut intakt, 8mal Geschwüre im Magen 
(24°/,), 7mal Ulcerationen im Duodenum (21°/,), und 10mal Ecchy- 
mosen ohne Ulcera (31°/,). у. Preuschen fand 16mal einzelne, 6mal 
multiple Geschwüre. Dusser fand bei 24 Autopsien von Melaena 
13mal Geschwüre, und zwar 9mal im Magen und 4mal im Duodenum. 
Vassmer unter 22 Fällen der Literatur 12mal Geschwüre, und zwar 
3mal im Oesophagus, 4mal im Magen, 5mal im Duodenum und 1 та] 
im Jleum. Schukowski berechnete aus der Literatur, daß sich Ge- 
schwüre in etwa 45°/, der Fälle von Melaena nachweisen ließen. 
Immerhin ist das Material noch zu klein, um ein klares Bild über das 
zahlenmäßige Vorkommen von Geschwüren bei der Melaena zu geben. 

Nach alledem scheint eine Korrelation zwischen Ulcus und Melaena 
nur für einen Teil der Fälle zu bestehen.- In Übereinstimmung mit 
Henoch, Schukowski u.a. und wie übrigens auch aus den Fällen 
von Säuglingsulcus bei der Atrophie hervorgeht, sind Blutungen aus 
den Geschwüren gar nicht so häufig. Gegen die unbedingte Zugehörig- 
keit von Ulcus zu Мејаепа spricht auch die Tatsache, daß die Blu- 
tungen nur innerhalb der ersten Tage vorkommen. Es kommt dann 
entweder zum Exitus oder zur raschen Heilung. Nach der ersten 
Woche gehören Melaenablutungen bereits zu den Ausnahmen. Hämor- 
rhagien aus gewöhnlichen Ulcerationen würden doch in vielen Fällen 
erst später auftreten oder sich auf eine längere Zeitdauer ausdehnen. 
Es muß außerdem auffallen, daß von den 64 hier zusammengestellten 
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Fällen, die an Melaena starben und bei denen Geschwüre sich vor- 
fanden, nur 2mal arrodierte Gefäße am Geschwürsgrund angetroffen 


wurden, ein Befund, der ja bei Blutungen aus dem Curlingschen Ver- 


brennungsgeschwüre z. B. oft erhoben wird (siehe dort). 

Um also eine häufige und anhaltende Blutung aus den Geschwüren 
beim Neugeborenen zu erklären, muß ein besonderes spezifisches Melaena- 
moment angenommen werden. Da nun in der Mehrzahl der Fälle 
von Melaena bis jetzt keine Geschwüre zu finden waren, und da, wie 
für viele Fälle einwandfrei feststeht, die profuse Blutung aus der in- 
takten Schleimhaut erfolgte, so wird man zu der Annahme gezwungen, 
daß dieses spezifische Melaenamoment in einer abnormen Durchlässigkeit 
der Gefäße und vielleicht zugleich in einer herabgesetzten Gerinnbarkeit 
des Blutes besteht. 

Geringe und profuse Blutungen in den verschiedensten Organen 
sind ja für die ersten Lebenstage charakteristisch. Man spricht ja von 
einer hämorrhagischen Diathese der Neugeborenen (Haemorrhagic di- 
seases of the New-born der englischen und amerikanischen Autoren). 
Dazu kommen noch Blutungen, wie sie bei den verschiedensten Infek- 
tionen (Sepsis, Syphilis usw.) beobachtet werden, in Betracht, von der 
eigentlichen Hämophilie gar nicht zu reden. и 

Auch bei der Melaena selbst kommen ja Blutungen zugleich in 
andern Schleimhäuten und Organen vor. Daß in dem Bereich der Pep- 
sinsalzsäuresphäre aus solchen Blutungen in der Schleimhaut, selbst wenn 
sie punktförmig sind, auf dem Wege der hämorrhagischen Erosionen 
(Kundrat) in kürzesterZeit Geschwüre entstehen können, ist sicher und 
leicht verständlich,während es begreiflicherweise viel seltener in anderen 
Darmabschnitten dazu kommt. — Es werden von v.Reuß Fälle von 
Ringgeschwüren unmittelbar oberhalb der Cardia bei Henoch und 
Spiegelberg erwähnt. 

In unserer Zusammenstellung finden sich von solchen Fällen ein 
Ulcus im unteren Oesophagus von Karl Meyer und ein Ulcus im Ileum 
zit. nach Vassmer. Ganz allgemein kann angenommen werden, daß 
die physiologische Blutfülle und Hyperämie der Magendarmschleimhaut 
beim Neugeborenen für die Blutungen prädisponierend wirkt. 


Im gleichen Sinne können reflektorisch von Geburtstrauma aus- 
gelöste ischämische Herde (Benecke) den günstigen Boden für ein 
Ulcus bilden. Immerhin ist es dann verwunderlich, daß dieser Mecha- 
nismus so selten ausgelöst wird. 


In den 64 hier aus der Literatur zusammengestellten Fällen sind 
solche, die in einschlägigen Arbeiten ohne Angaben von Einzelheiten 
oder ohne genaue Quellenangabe figurieren, nicht inbegriffen. (Da zur 
Veröffentlichung oft wenig bekannte Zeitschriften benützt werden, ge- 
rade hier wie Eingangs erwähnt, muß angenommen werden, daß eine 
Anzahl von Fällen nicht berücksichtigt worden ist. Es gilt dies be- 
sonders für solche aus der auswärtigen Literatur.) 


In Bezug auf die anatomische Beschaffenheit der Geschwürsbildungen 
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beim Neugeborenen kann man mit Heubner sagen, daß dieselben ganz 
den Charakter des runden Magengeschwüres beim Erwachsenen tragen. 

Die von Binz u. a. vertretene Ansicht, die Geschwüre seien selten 
tiefgreifend, widerspricht den aus der Zusammenstellung hervorgehenden 
Resultaten, indem es in 64 Fällen 13mal (20°/,) zur Perforation kam, 
und zwar bemerkenswerterweise öfters im Magen als im Duodenum. 
Es kam in keinem Falle zur Perforationsperitonitis, da die betreffenden 
Kinder sämtlich an dem starken Blutverlust oder an den Folgen der 
Chokwirkung vorher zugrunde gingen. Die Geschwürsbildung wird ohne 
Unterschied der Geschlechter ebenso im Magen wie im Duodenum beob- 
achtet. Die Ulcera sind öfter solitär als multipel. Wie zu erwarten, 
läßt die Anordnung der Ulcera im Magen keinerlei Gesetzmäßigkeit 
erkennen. Da die Ulcusentstehung von dem Mechanismus der Magen- 
entlehrung unabhänig ist, wird die Pylorusgegend nicht bevorzugt. Im 
Duodenum kommen die meisten Geschwüre in der Pars horizontalis 
vor. Als Vorstufe der Ulceration wurden in fünf Fällen hämorrhagische 
Erosionen unregelmäßig auf der Magenschleimhaut verteilt angetroffen. 

In Bezug auf die klinischen Erscheinungeu sind die Angaben in 
der Literatur so spärlich, wenigstens in den Fällen von Geschwürs- 
bildungen, daß sich nichts Besonderes daraus schließen läßt. Die ver- 
schiedenen Einzelheiten gehen aus den beigegebenen Tabellen ohne 
weiteres hervor. 

In seinem Buche „Das Ulcus duodeni“ hat Moynihan die Ulcera- 
tionen auf der Schleimhaut des Duodenums der Neugeborenen und 
beim Säugling zusammen behandelt unter dem Titel „Melaena neona- 
torum und Duodenalgeschwür“. Ganz abgesehen davon, daß es kaum 
zulässig ist, Krankheiten von mehrere Monate alten Säuglingen und 
einem vierjährigen Knaben unter diesem Titel zu rubrizieren, sind 
die betreffenden Fälle ätiologisch voneinander verschieden (Atrophie, 
Ekzem usw.). Es ist interessant festzustellen, daß von den Neugeborenen 
kräftige, anscheinend gesunde Individuen von der Krankheit befallen 
werden, während wir in den Fällen von* Säuglingsgeschwüren Kinder 
vor uns haben, die, wie Parrot zuerst betonte, nach mehr oder weniger . 
langem Siechtum dem Marasmus, der Atrophie anheimgefallen sind. 
Es gibt aber möglicherweise Übergangsformen von der Neugeborenen- 
periode in das Säuglingsalter, bei denen es schwer sein dürfte, über 
den Beginn der Geschwürsbildung im klaren zu sein. Es handelt sich 
dabei um elende Kinder, die in den ersten Lebenstagen an Melaena 
litten oder erkrankten und sich anscheinend erholten. Wenn man dann 
nach einigen Wochen bei solchen atrophisch gewordenen Kindern Ge- 
schwüre vorfindet, so drängt sich die Frage auf, ob dieselben nicht von 
der Neugeborenenzeit als ungeheilte Melaena oder N REES 
aufzufassen sind. 

Besonders interessant wäre es festzustellen, wann die Ulcusbildung 
beginnt. Wie schon erwähnt, sind einige Autoren der Ansicht, daß die- 
selben intrauterinen Ursprungs sei, was durch den Befund von Blut- 
pigment an den Rändern und am Geschwürsgrunde erhärtet werde. 
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Es kann sich dabei aber nur um Ausnahmen handeln. In den aller- 
meisten Fällen setzt die Geschwürsbildung sicher mit erfolgter Geburt 
еіп. Während für gewisse Entstehungsarten 2. В. der infektiösen, gleich- 
gültig ob sie den Weg durch die Nabelschnur oder enteral nimmt, eine 
gewisse Zeit, 7. В. ein Tag, als vorbereitendes Stadium angenommen 
werden muß, scheint bei andern Fällen die Schädigung auf der Schleim- 
haut sofort einzusetzen. So traten in Fall Nr. 36 die Melaenaerschei- 
nungen in der ersten Stunde auf. — Während allgemein angenommen 
wird, daß diese am zweiten Lebenstage zuerst auftreten, ergibt sich nach 
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Figur П. Schematische Darstellung der verschiedenen Entstehungs- 
arten von Melaena Neonatorum. 


unserer Zusammenstellung für die Fälle von Melaena neonatorum mit 
Geschwürsbildung, daß der Beginn am häufigsten am ersten Lebens- 
tage einsetzte (siehe Tabelle S. 322). In diesem Zusammenhang kann man 
sich auch eine Vorstellung davon machen, wie schnell ein Ulcus auf der 
Gastroduodenalschleimhaut entstehen kann. Es sind offenbar unter 
Umständen nur Bruchteile von Stunden dazu nötig. Aus dem Tier- 
experiment war dies übrigens zu erwarten; so sah unter anderem 
Westphal bei seinen Versuchen, unter dem Einfluß pharmakolo- 
gischer Vagusreizung Erosionen und Geschwüre am Kaninchenmagen 
zu erzeugen, solche unter seinen Augen im Zeitraum einer Stunde ent- 
stehen. — ; 
Ergebnisse d. Мей. XVI. 21 
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Zusammenfassung: In der Neugeborenenperiode kommt 
es auf der Gastroduodenalschleimhaut zur Bildung von Ge- 
schwüren, die zum Teil unmittelbar mit der Geburt und 
dem damit verbundenen physiologischen Umschwung zu- 
sammenhängen. Zum andern Teil stehen diese Ulcera patho- 
genetisch mit den als Melaena neonatorum zusammen- 
gefaßten Krankheitsformen in enger Beziehung. Bei beiden 
Geschwürsarten kommt es zu Blutungen in den Magen-Darm- 
kanal, immerhin viel häufiger in den Fällen, die der eigent- 
lichen Melaena angehören. 





Fall. | Zeitpunkt des Auftretens Gestorben 
der Melaenasymptome 
Nr. Stunden Tage 
а НИНИН 
36 1 1 
43 2 3 
40 6 5 
16 einige Stunden | 1 
24 2 n | 2 
42 12 2 
Tage 
2 1 2 
28 1 8 
41 1 2 
87 1 3 
51 1 3 
64 2 2 bis 3 
32 2 2 
52 2 4 
59 2 6 
61 2 9 
25 2 bis 3 4 
45 3 3 
7 3 4 
6 3 5 
29 3 7 
34 3 7 
13 4 7 
4 5 6 
28 5 7 
Am 1. Tage starben 8 Am 6. Tage starben 4 
n 2. n n 15 n 7. n n 4 
” 3. n i „ 11 n 9. n n 1 
n 4. n n 7 n 11. n n 1 
n A и ” 4 n 15. » n 1 


Die Melaenasymptome traten auf: 
am 1. Tag in 11 Fällen 


n 2. n э n 
n 8. » n n 
„4 n»n» l э» 
n 5. n n 2 n 


Übersichtstabelle (siehe Tafel І. S. 354 bis 359) 
für die Fälle von Geschwürsbildungen bei Melaena neonato 


Zahl der Fälle im ganzen . 64 2 
Davon bei Knaben. . . . .12 

n n Mädchen ....16 
Angabe unbekannt. . . . . 36 


— — — — — — — — — 
— — — — — — — 
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Ulceration im Magen: 29 
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Ulceration im Duodenum: 31 


(in 4 Fällen ohne Angabe) 


in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Bei Knaben . . . . . ..... . 6 | Веі Knaben . . .... 2. 22°. 
Bei Mädchen. . . . . 2.2.2.0. 9 | Bei Mädchen. ... 2. 2. 2 22.2. 6 
Ohne Angabe .......... 14 | Ohne Angabe .......... 19 
Vordere Wand . . . . 2 2 2202. 4 | Vordere Wand . . . .. 2 2 20. 1 
Hintere Wand . . .. . 222.0. 2 | Hintere Wand . . . 2. 2 2 2 200. 6 
Сагйареевд........... 6 | Pars horizontalis . . . . 2 2 2.2. 16 
Pylorusgegend .......... 8 | Papillengegend . . . . . . . ... 1 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 9 | Unterhalb der РарШе. . . . ... 2 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 11 
Geschwüre multipel. . . .. . . . 10 | Geschwüre multipel. . . . . .. » 7 
n воїїйёгт........ 14 n solitär ......., 21 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 3 | Ohne bestimmte Angabe . 8 
Geschwüre perforiertt ....... 8 | Geschwüre perforiertt ....... 5 
я mit Adhärenzen 1 ” mit Adhärenzen 2 
n ohne n — — n ohne a EN 
Arrodierte Gefäße am Geschwürs- Arrodierte Gefäße am Geschwürs- 


grund > as 2 ЙТИЙЧ 2 421145 ж le ee — 
Hämorrhagische Erosionen . . . . 5 | Hämorrhagische Erosionen . . . . — 
Klinische Erscheinungen. 
Komplikationen. 
Magen ` Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Melaena . . . . . . ..... , .14 | Melaena . ............ 25 
Hëmatemese ` .......... 13 | Hämatemse .......... 15 
Регѓогабіопврегіёопіќів . . . , . . . — | Perforationsperitonitis . . . . . .. — 
Hämatemese allein . . . . . . .. 4 | Hämatemese allein . . . . . ... 2 


Marantisches Säuglingsulcus. 

Eine gesonderte Stellung bei den Geschwürsbildungen des Gastro- 
duodenaltraktus im Kindesalter nehmen diejenigen ein, die im Säuglings- 
alter nach abgeschlossener Neugeborenen-Periode vorkommen. 

Während man bis dahin die in dem genannten Alter vorkommenden, 
multiplen Geschwüre als hämorrhagische Erosionen (Vogel) oder als 
Folgen der Billardschen Gastritis folliculosa auffaßte (Cade), wies 
Parrot als erster auf das häufige Vorkommen von Ulcerationen im 
Duodenum bei Fällen von Atrophie hin. Finkelstein machte die 
gleiche Beobachtung, er hält das häufige Auftreten von Ulcus duodeni 
bei atrophischen Kindern für die Folge einer Resistenzverminderung 
des Darmepithels mit geringer Antipepsinbildung. W. Schmidt fand 
im ersten Lebensjahr unter 1109 Kindersektionen 20 Fälle von U. duo- 
deni (1,8 Proz.); für das spätere Alter von 2 Jahren aufwärts fand er 
unter 2715 Sektionen 17 Fälle (0,6Proz.). Im Alter von 2 bis 10 Jahren 
stellte er nur einen Fall, und von 11 bis 20 ebenfalls nur einen Fall 
von Ulcus duodeni fest. Er weist also damit zahlenmäßig nach, daß 
diese Geschwürsart im ersten Lebensjahr bedeutend häufiger ist als in 
jedem anderen Alter. Unter den 20 Kindern befanden sich 10 ty- 
pische Atrophiker. Schmidt meint mit Recht, daß die Krankheit über- 
all da beim Säugling vorkomme, wo eine starke Schädigung des all- 
gemeinen Ernährungszustandes eingetreten ist. Die anderen 10 Kinder 
waren durch chronische Entzündung, Phlegmonen, Empyemen usw, 
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tatsächlich in ihrem allgemeinen Ernährungszustande sehr herunter- 
gekommen. Ein Fall war anscheinend mit einer primären Nephritis 
parenchymatosa und ein anderer mit einer Meningitis kompliziert. 
Siebenmal trat der Tod nach profuser Blutung und dreimal nach eite- 
riger Perforationsperitonitis auf. Zweimal konnte die Diagnose intra 
vitam gestellt werden. Vierzehnmal verlief das Leiden vollkommen sym- 
ptomlos. (Nach Morot verlaufen beim Erwachsenen 20 Proz. der Fälle 
ohne Symptome.) Schmidt erwähnt den interessanten Sektionsbefund 
einer auf überstandenem Ulcus hinweisenden Narbe bei einem fünf 
Wochen alten an einer Phlegmone verstorbenen Säugling. Von den 
21 Fällen fielen 13 auf Mädchen und 8 auf Knaben. Holt nimmt 
einen Zusammenhang mit Gastritis an und spricht von einer Gastritis 
ulcerosa. Unter 390 Sektionen fand er in 6 Fällen Geschwüre, 
3 derselben waren bei Kindern unter vier Monaten. Die Ulcerationen 
waren klein, multipel (10 bis 50) und nur oberflächlich. Die hintere 
Magenwand wird bevorzugt. In 5 dieser Fälle fanden sich andere 
pathologische Veränderungen des Magendarmkanals. Dreimal Darm- 
geschwüre und zweimal Soor des Oesophagus. In 2 Fällen wurde all- 
gemeine Sepsis mit Pyocyaneus festgestellt. Rütimeyer fand unter 
3000 Sektionsberichten aus dem Basler Pathologischen Institut einen 
Fall mit chronischer Ernährungsstörung und multiplen Ulcera oberhalb 
und unterhalb der Cardia. Aus dem Pathologischen Institut in Bern 
fanden sich unter ebenfalls 3000 Sektionen 5 Fälle von Duodenal- 
geschwüren, meist bei Neugeborenen oder ganz kleinen Kindern. 

Helmholtz fand bei 16 Kindern, die mit der ‚Diagnose Päd- 
atrophie zur Sektion kamen 8 Fälle, die mit Ulcus duodeni kom- 
pliziert waren. In einer weiteren Arbeit veröffentlicht er wiederum 
7 Fälle. Diese anscheinend keineswegs seltenen Geschwürsbildungen 
werden leicht übersehen, weil sie meist weder durch Abgang von Blut, 
noch durch peritonitische Erscheinungen, noch durch irgendwelche Sym- 
ptome die Aufmerksamkeit auf sich lenken; und dann, weil die Ent- 
deckung von den in Frage stehenden Substanzverlusten, wie Helmholz 
besonders betont, oft mit Schwierigkeiten verbunden sind. Er meint, 
daß die Ulcerationen nur dann gut gesehen werden hönnen, wenn sie 
der Sitz von Blutungen gewesen sind. Als Beispiel wird ein Fall an- 
geführt, wo das gesuchte Ulcus wegen der dicken Schleimschicht und 
wegen der gleichen Farbe kaum von der normalen Schleimhaut unter- 
schieden werden konnte Manchmal kann auch die postmortal ein- 
getretene Färbung mit Galle die Auffindung eines Geschwürs erschweren. 
Helmholz glaubt, daß auch bei Melaena neonatorum bei genauem 
Nachsehen in einem größeren Prozentsatz der Fälle Geschwürsflächen 
gefunden werden könnten. Um das Entdecken von Geschwüren zu er- 
leichtern, gibt er eine besondere Methode an. 

Nach Flesch machte Entz aus dem Budapester städtischen 
Kinderasyl ähnliche Erfahrungen. Flesch gibt die Fälle folgender- 
maßen wieder: „Unter den 364 Fällen, die im Jahre 1908 im Buda- 
pester königl. ungarischen staatl. Kinderasyl zur Sektion gekommen sind, 


mp wg: vi ` gëf 


Über Geschwürsbildungen des Gastro-Duodenaltractus im Kindesalter. 325 


konnte ег (Entz) in 11 Fällen, d. h. in 3 Proz. ein peptisches Geschwür 
` nachweisen, und zwar zehnmal ein Duodenal- und einmal ein Magen- 
geschwür. Sämtliche elf Säuglinge hatten das erste Jahr noch nicht 
erreicht, der jüngste war sechs Wochen, der älteste sechs Monate alt. 
In zwei Fällen handelte es Sch um ein perforiertes Geschwür und war 
die Todesursache eine diffuse eiterige Peritonitis, in drei Fällen wieder 
um eine zum Tode führende Blutung. In der Mehrzahl der Fälle war 
das Geschwür mit einer Ernährungsstörung (Magendarmkatarrh) ver- 
gesellschaftet. Der Ort des Geschwüres entsprach in sämtlichen Fällen 
dem oberen Teil des Duodenums, einer Stelle knapp unterhalb des 
Pylorus oder nur einen halben Zentimeter tiefer, jedoch immer noch in 
einer beträchtlichen Entfernung oberhalb der Vaterschen Papille Es 
läßt sich daher aus den Entzschen Sektionsergebnissen Ähnliches 
schließen wie aus denen von Helmholz, vor allem, daß das Duo- 
denalgeschwür nicht zu den Seltenheiten gehört, ferner, daß es sich zu- 
meist mit der Pädatrophie vergesellschaftet und man auch unfreiwillig 
an das Bestehen eines gewissen Zusammenhanges zwischen diesen patho- 
logischen Zuständen zu denken hat.“ — 

In einer weiteren Arbeit (Duodenal Ulcer in Infancy, Americ. Jour. 
of dis. of Children, vol. 6 Nr. 6 S. 381) stellt Holt 91 Fälle von Säug- 
lingsulceera in der Literatur zusammen. (Ein großer Teil derselben 
konnte nicht in die Tabellen. aufgenommen werden, da jegliche nähere 
Angaben über dieselben fehlen.) Er fügte dazu 4 neue eigene Fälle. 
Mit Ausnahme von 28 stammen alle diese Fälle aus dem Jahre 1908 
bis 1913. Man kann daraus ersehen, daß, wenn das Säuglingsulcus 
früher ebenso bekannt gewesen wäre, es mit der Kasuistik anders be- 
stellt wäre. Holt fand, daß 70 Proz. aller Säuglingsulcera auf das Alter 
zwischen sechs Wochen und fünf Monate fällt. — Dieses Verhältnis 
stimmt auch für das hier bearbeitete Material. — Als prädisponierend 
für die Entstehung des Säuglingsulcus nimmt Holt zwei Faktoren an: 
1. Eine Herabsetzung der allgemeinen Vitalität (Marasmus), 2. eine 
| vorhergegangene Ernährungsstörung. Das Material ist aber noch viel 
zu klein, um die Fällung eines abgeschlossenen Urteils in dieser Frage 
zu gestatten. 

Als Lieblingslokalisation gibt er die hintere Wand der Pars hori- 
zontalis superior duodeni an. Er betont das völlige Fehlen von Rund- 
zelleninfiltrationen und von anderen reaktiven Entzündungserscheinungen 
und wundert sich, daß trotz der allgemein angenommenen gemeinsamen 
Pathogenese mit dem Ulcus ventriculi nur in einem seiner Fälle das 
Vorkommen von Geschwüren in beiden Organen zugleich erwähnt ist. 
Klinisch fehlten in etwas mehr als einem Drittel der Fälle Symptome, 
die auf das Bestehen von Ulcera hinwiesen. Selbst eine eingetretene 
Peritonitis ist in diesem Alter bekanntlich schwer zu erkennen, da oft 
weder ein aufgetriebener Leib, noch Muskelspannung, noch Erbrechen, 
noch Fieber bestehen und nur Kollapserscheinungen auf die schwere 
Komplikation schließen lassen. Holt konnte einmal die Diagnose mit 
Hilfe der Heßschen Duodenalsonde stellen, indem das in das Duodenum 
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gelangte Ende mit Blut beschmiert war; er empfiehlt dieses Mittel für 
die Fälle, wo Verdacht auf U. duodeni besteht. 

Unter den 18 Ulcera, die in den 6 sezierten Fällen der ersten 
Helmholzschen Arbeit vorkamen, befanden sich nur 2 mit aus 
gesprochener Rundzelleninfiltration, während nur das eine der beiden 
Geschwüre Reste von nekrotischem Gewebe aufwies. Alle anderen Ul- 
cera zeigten makroskopisch und mikroskopisch das typische Bild eines 
peptischen Geschwürs. Der häufigste Sitz der Ulceration befand sich 
dicht unterhalb des Pylorus in der Pars horizontalis an dem oberen, 
hinteren Teil der Wand. Die beiden Ulcera, welche perforierten, be- 
fanden sich an dieser Stelle. Im übrigen aber findet man sie irgendwo 
zwischen dem Pylorus und der Vaterschen РарШе. Collin sowie Perry 
und Shaw geben ebenfalls die Stelle einige wenige Millimeter unterhalb 
des Pylorus an der hinteren Wand als bevorzugt an, während Kuttner 
die vordere Wand der Pars horizontalis als Lieblingssitz der Ulcera be- 
zeichnet. Die Geschwüre, die Helmholz in seiner zweiten Veröffent- 
lichung beschreibt, charakterisieren sich als reine Substanzverluste. In 
keinem Falle war eine Rundzelleninfiltration oder irgend sonst ein An- 
haltspunkt für einen infektiös-bacillären Ursprung der Geschwüre fest- 
zustellen. Pathologisch-anatomisch decke sich der Befund ganz mit 
demjenigen des Magengeschwürs beim Erwachsenen: Von dem ganz 
akuten Geschwür, bei welchem die Ulceration von einem künstlich ge- 
setzten Defekt kaum unterschieden werden kann, zum chronischen Ge- 
schwür mit und ohne Bindegewebswucherung. — Besonders erwähnens- 
wert ist der verschiedene Entwicklungsgang von Ulcerationen in einem 
und demselben Falle; während das eine ein offenes Geschwür blieb und 
zur Arrosion eines Gefäßes Anlaß gab, kamen einige Geschwürchen ganz 
in der Nähe davon zur Heilung. — Von den versprengten Resten der 
am Geschwürsgrund verbleibenden Drüsenschläuche geht eine lebhafte 
Epitelwucherung aus, welche die Neigung hat, die gesamte Geschwürs- 
fläche zu epitelisieren. Dasselbe läßt sich von den am Rande des Ge- 
schwürs sich befindenden Epithelpartien sagen. 

Helmholz erwähnt zugleich acht Fälle von Ulcus duodeni aus 
der Breslauer Klinik, die damals noch unveröffentlicht waren (Birk). 
Sie betreffen Kinder zwischen acht Wochen und zehn Monaten. Drei 
Fälle kamen bei Pylorusstenose vor, ein Fall bei Pylorospasmus, zwei 
traten als Komplikation einer allgemeinen Pneumokokkeninfektion auf, 
und zwei betrafen anscheinend durchaus gesunde Säuglinge (ähnlich wie 
im Falle Veit Nr. 50). 

Ein besonderes Interesse verdient das Zusammentreffen von Ulcus 
duodeni und Pylorospasmus. Solche Fälle werden vonFinny, v.Torday, 
Ibrahim, Freund, Stone und Birk (zit. Helmholz) erwähnt. Mit 
Freund und у. Torday nehmen auch Kuttner und Sochaczewski 
an, daß in gewissen Fällen Duodenalgeschwüre das klinische Bild des 
Pylorospasmus wiedergeben können; nur in der Art des weniger stür- 
misch erfolgenden Erbrechens erblickt Freund gewisse Unterschiede. 

Der Pylorospasmus ist ein Symptomenkomplex, der, wie man von 
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der Pathologie des Erwachsenen weiß, am häufigsten durch pylorus- 
nahe Uloera ausgelöst wird. In sämtlichen obengenannten Fällen (mit 
Ausnahme vom Fall Ibrahim, über welchen Angaben fehlen) fanden 
sich ein oder mehrere Geschwüre im oberen Teil des Duodenum un- 
mittelbar unterhalb des Pylorus, so daß die Annahme, der Pyloro- 
spasmus sei von dort ausgelöst worden, sehr nahe liegt. Daß in solchen 
Fällen, die sehr früh auftreten, der Gedanke an einen Zusammenhang 
mit der angenommenen Pylorusstenose sich aufdrängt, ‚ist begreiflich. 
Es konnte jedoch bis jetzt in keinem Fall ein solcher Zusammenhang 
sicher dargetan werden. Auch wurde der Befund der typischen, starken 
Hypertrophie am Pylorus in diesen Ulcusfällen nicht erhoben. Außer- 
dem muß es auffallen, daß bei Fällen von angeborenem Pylorospasmus 
oder Pylorusstenose, die zur Sektion kamen, wie es ja nicht allzu selten 
vorkommt, nicht Оевоһуйге oder Narben auf der Duodenalschleimhaut 
gefunden worden sind. Birk fragt sich mit Klebs, ob es sich beim 
Pylorospasmus nicht zugleich auch um einen Krampf in den zuführenden 
Gefäßen des betreffenden Darmabschnittes handeln könnte. Auf diese 
Weise ließe sich in gewissen Fällen die Entstehung eines Geschwüres 
der anämisierten Wand denken. Holt, der auch nicht an einen Zu- 
sammenhang zwischen angeborener Pylorusstenose und Ulcus duodeni 
glaubt, stellt den Satz auf, daß man in jedem Falle, wo die Er- 
scheinungen eines Pylorospasmus erst nach dem dritten oder vierten 
Monate auftreten, an die Möglichkeit des Bestehens von Ulcus duodeni 
denken solle. 

Die Zahl der veröffentlichten Fälle von Geschwürsbildung des 
Gastroduodenaltraktus im Säuglingsalter ist leider nicht groß genug 
um weitgehende Schlüsse nach irgendeiner Richtung zuzulassen. Als ` 
unverrückbare Tatsachen sind immerhin festzuhalten, daß die Geschwürs- 
bildungen sowohl im Duodenum als auch im Magen vorkommen; be- 
deutend häufiger aber im Duodenum. Unter 60 hier zusammengestellten 
Fällen betreffen 43 das Duodenum, 12 den Magen und in 4 Fällen 
waren beide Organe befallen. Daß ferner die genannten Ulcerationen 
am häufigsten bei Kindern vorkommen, die an Atrophie leiden, daß sie 
aber auch bei sonstigen mit allgemeiner Schwäche verbundenen Zuständen 
beobachtet werden. In 28 Fällen lautete die Diagnose auf Atro- 
phie, in den übrigen Fällen war dieselbe entweder nicht ange- 
geben oder es wgr aus den Krankengeschichten ersichtlich, daß es 
sich dabei um in ihrem Kräftezustand heruntergekommene Kinder 
handelte. — An dieser Stelle sei erwähnt, daß es praktisch nicht immer 
durohführbar ist, die zu diesem Kapitel gehörigen Fälle von den Ge- 
schwürsbildungen nach Infektionen zu trennen. Gastroenteritis, Otitis 
purulenta und namentlich Bronchiopneumonie sind so häufige Begleiter 
der atrophischen Zustände des Säuglings, daß sich ein direkter oder 
indirekter Zusammenhang mit einer Geschwürsbildung nioht immer fest- 
stellen läßt. 

Wie die meisten Autoren, insbesondere Helmholz, betont haben, 
und wie auch aus der Tabelle hervorgeht, machen die Geschwüre in 
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den meisten Fällen keinerlei Erscheinungen, und erst an den Kompli- 
kationen, Blutungen oder Perforationen wäre es möglich gewesen, die 
Diagnose zu stellen. Sie wurde auch tatsächlich in einigen Fällen ge- 
stellt (Flesch, Finny, Schmidt und in unserm Fall). Sobald aber 
das relativ häufige Vorkommen solcher Ulcerationen mehr bekannt sein 
wird, werden sich diesbezügliche Veröffentlichungen höchstwahrscheinlich 
häufen. 

Es dürfte in Zukunft von Wert sein, in Fällen von vorgeschrittener 
Atrophie oder von marantischen Zuständen im Säuglingsalter nach 
okkultem Blut im Stuhl zu fahnden. Helmholz meint auf Grund von 
seinen mikroskopischen Untersuchungen, daß eine solche in den meisten 
Fällen positiv ausfallen dürfte — Eine solche Untersuchung wird aber 
in allen den Fällen wertlos sein, bei welchen Manipulationen mit der 
Schlundsonde vorausgegangen sind; denn die tägliche Erfahrung bei 
Säuglingen lehrt, daß selbst bei der schonendsten Verwendung der 
Sonde kleinste Blutbeimengungen zum Mageninhalt gefunden werden 
können. — 

Eine gewisse Heilungstendenz der Geschwüre und die Neigung zur 
Narbenbildung wurde schon oben erwähnt (Fall Schmidt); auch Helm- 
holz konnte mehrere in Heilung begriffene Fälle beobachten. Nach 
Finkelstein wäre es auch denkbar, daß es einmal durch Ulcusnarben 
zur Bildung einer Duodenalstenose kommen könnte. Einen so gedeu- 
teten Fall beschreibt Demme im Jahresbericht des Jennerschen 
Spitals 1881, XIX. 

Zu einer besonderen Kategorie gehören die zwei nach Helmholz 
von Birk erwähnten Fälle, wo es zu Geschwürsbildungen bei an- 
scheinend ganz gesunden Säuglingen kam. Ferner sind jene Fälle zu 
erwähnen, ‘die mit Tuberkulose zusammenhängen. 

Ein solcher Zusammenhang wäre in zweifacher Weise denkbar: 
1. könnte die Tuberkulose durch den hochgradigen Kräfteverfall und 
Marasmus, den sie zur Folge hat, eine nicht spezifische Geschwürs- 
bildung entstehen lassen, also ein marantisches Ulcus bei einem Tuber- 
kulösen; 2. könnte ein sekundäres, auf hämatogenem Wege entstandenes, 
tuberkulöses Ulcus soweit zur Heilung kommen, daß es, nachdem es 
alle spezifisch tuberkulösen Charakteristica verloren hat, als gewöhn- 
liches Säuglingsgeschwür weiterbestehen würde. Zu dieser Kategorie ge- 
hören möglicherweise einige aus der Literatur in die Tabelle auf- 
genommene Geschwüre, die bei tuberkulösen Individuen vorkamen und 
die gewisse Merkmale der Ulcera tbc. (siehe unten) besitzen (große, 
unregelmäßige Geschwürsflächen mit unterminierten Rändern,) während 
sonst keine spezifischen Merkmale (Tuberkel, Riesenzellen) vorhanden 
waren. 

Während die Ulcerationen im Magen männliche und weibliche 
Säuglinge gleichmäßig befielen, sind dieselben im Duodenum bei Mädchen 
bedeutend seltner (9 gegen 23 bei Knaben). Von den 13 Geschwürs- 
bildungen im Magen kamen 3 zur Perforation (23 Proz.) Und von den 
40 Ulcera im Duodenum 11 (27 Proz.). Daß уоп den 14 zur Perforation 
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gelangten Geschwüre es nur in 2 Fällen zur Peritonitis kam, läßt sich 
damit erklären, daß die Geschwüre bei erschöpften Individuen in vielen 
Fällen agonal auftraten, so daß der in kürzester Zeit darauffolgende 
Tod die Entstehung einer Perforationsperitonitis verhinderte. 

In beiden Organen findet man ebenso viele Fälle mit solitären als 
mit multiplen Ulcera. 

In Bezug auf die Therapie kann das gleiche gesagt werden 
wie bei Melaena neonatorum. Jedoch dürften die Aussichten der- 
selben, namentlich eines operativen Eingriffs, in Anbetracht der Grund- 
krankheit sehr gering sein. 

Bezüglich der Pathogenese nehmen Helmholz mit Finkelstein 
‚ähnlich wie Parrot u.a. an, daß es sich bei der hier in Frage stehenden 
Geschwürsbildung um die Thrombose eines Schleimhautgefäßes mit an- 
schließender Nekrose der Unterlage handelt. Es erscheint am natür- 
lichsten, anzunehmen, daß es bei dem atrophischen, marantischen Säug- 
ling auf irgendeinem Wege zur Aufnahme von Toxinen oder Bakterien 
im Blute kommt. Durch die stark herabgesetzte Immunität gegen In- 
fekte wäre dies leicht zu erklären, und es wäre also die Geschwürs- 
bildung hier eine analoge wie bei den Infektionen und nach Ver- 
brennungen. 

Ich lasse im folgenden die Krankengeschichte eines neuen, ein- 
schlägigen Falles aus dem Kaiserin Auguste Victoria-Haus in Charlotten- 
burg folgen: l 


J. G., geboren 28. 6. 1916, gest. 18.8. 1916. 
Die Aufnahme erfolgte am 17.8 1916. 


Anamnese von der Mutter. 

Mutter 31 Jahre, Vater 36, beide gesund. Der Patient, erstes Kind, zu Hause 
ausgetragen, mit 8500 g geboren. Ernährung künstlich von Anfang an, die 
Mutter hatte keine Nahrung. Zuerst 71, Milch, */, Schleim und Kochzucker: Zu- 
letzt halb Milch und halb Schleim und ein Teelöffel Milchzucker. 

Im Alter von drei Wochen fing das Kind an zu speien; hat in der letzten 
Zeit oft sehr heftig gebrochen, nach und zwischen den Mahlzeiten. Trinkt gierig, 
nachher vernimmt man immer ein knurrendes Geräusch aus dem Magen, oft auch 
nur Aufstoßen. Das Kind bekommt den Mund voll und schluckt die Nahrung 
teilweise wieder hinunter. Stühle meist gut, gelb. Da der Kleine sehr unruhig 
wurde, bekam er von dem behandelnden Arzt am 13. und 14.8. Chloralhydratkli- 
stiere ein- bis zweimal täglich. Danach war das Kind etwas benommen. In den 
letzten Tagen war es sehr elend geworden und hat stark abgenommen. Es wurde 
deshalb von dem behandelnden Arzt zur Aufnahme geschickt. 


Status. 17.8. 1916. 

Stark abgemagertes, großes Kind. Sieht hochgradig anämisch, elend und 
leicht kollabiertt aus. Haut sehr blaß, wachsbleich, kalt und trocken. Drüsen 
o. B. Kopf: Fontanelle tief eingesunken. Mund: Schleimhaut blaß. Nase, Augen, 
Ohren o. B. — Brust: Thorax auffallend stark gewölbt. Lungen: Atmung ober- 
flächlich, keine sichere Dämpfung nachzuweisen, über die Qualität des Atem- 
geräusches läßt sich nichts Genaues sagen. Herztöne äußerst schwach, kaum zu 
hören, ebensogut rechts wie links. Herzdämpfung nicht mit Sicherheit festzu- 
stellen, so daB es nicht ausgeschlossen erscheint, daß hier eine Lageanomalie vor- 
liegt. Leib stark aufgetrieben. Leber und Milz wegen des Meteorismus nicht zu 

‚ раІріегеп. Sensorium klar, das Kind wimmert mit schwacher Stimme bei der 
Untersuchung. 


330 Paul Theile: 


Verlauf. 


Das Kind entleerte bei der Aufnahme reichliche Massen breiigen, dunkel- 
braunen Stuhl (soll früher gelb gewesen sein). Diese dunkle Farbe und Beschaffen- 
heit hatten die folgenden Stühle auch. Frisches Blut war nicht zu sehen. 


Diagnose: chronische Ernährungsstörung mit Darmblutungen. 
Ulcera duodeni. 


Das Kind verfiel zusehends; trotz Campher erfolgte um 5 Uhr у. m. der Exitus. 


Sektionsprotokoll. 


Diagnose: Chronische Ernährungsstörung mit Darmblutungen, 
Ulcus duodeni. 


Die Leiche eines stark abgemagerten, kleinen Kindes von ca. 2000 bis 3000 
gr. Gewicht. Hautfarbe auffallend blaß, nur der Rücken zeigt diffuse, bläuliche 
Verfärbung. Brust: Lungenränder berühren einander. Die Lungen sind mit Aus- 
nahme kleinerer, paravertebraler Partien weich und lufthaltig. Diese paraverte- 
bralen Partien fühlen sich etwas härtlich an, sie sind von dunkelroter Farbe, 
Schwimmprobe positiv. Herz: Etwas größer als die Faust der Leiche, sehr schlaff, 
die rechte Seite zeigt keine Hypertrophie. Klappen und Ostien о. В. — Ductus 
Botalli, Septum ventric. geschlossen. Leib: Beim Eröffnen fällt einem gleich 
der Dickdarm durch seine dunkle Farbe auf, dieselbe scheint ausschließlich vom 
Inhalt herzurühren. In dem Dünndarm, der stark kollabiert ist, sind nur von 
außen vereinzelt liegende, dunkle Punkte zu sehen. Magen: Scheint ziemlich 
klein zu sein, die kleine Kurvatur ca. 5 om, die große ca. 15 cm lang. Die letz- 
tere ist durch ziemlich straffe Ligaments mit dem Colon verbunden. Ca. 1 cm 
unterhalb des Pylorus entdeckte man ein etwas ovales, са. !/, cm langes, 2 bis 3 om 
breites Geschwür, aus dem Darminhalt hervorquillt. Die Geschwürränder sind 
sehr scharf, wie mit dem Locheisen geschlagen. 
~ Beim Eröffnen des Darmes findet man reichliche Massen blutigen, dunk- 
len, breiigen Inhalte im Dickdarm; im Dünndarm ähnliche blutige Massen, aber 
bedeutend weniger. Frisches Blut ist nicht zu sehen. Die Schleimhaut des 
Dick- und Dünndarmes ist anscheinend vollkommen intakt. Die Schleimhaut des 
oberen Duodenums stark diffus gerötet. Papille Vateri stecknadelkopfgroß. Dicht 
oberhalb derselben befinden sich zwei größere rundliche Schleimhautdefekte und 
außerdem noch das schon oben besprochene Loch, das direkt in die Bauch- 
höhle führt. Die beiden anderen Soheimhautdefekte liegen gegenüber dem Pan- 
kreas und sind von demselben durch verdickte, sulzige Gewebsmassen getrennt. 
Der untere Abschnitt vom Duodenum besitzt wieder eine allem Anschein nach 
normale Schleimhaut. Aus dem Magen quillt beim Pressen gelbe, milchige Flüssig- 
keit heraus, derselbe wird ungeöffnet für histologische Zwecke konserviert. Nieren: 
Klein, deutliche embryonale Lappung, auf dem Schnitt auffallend blasse, sonst 
o. B. Nebennieren, sehr groß, keine Blutungen. Milz sehr klein, etwas derb. — 


Zusammenfassung: Es werden 51 Fälle von Geschwürsbildungen 
des Gastroduodenaltraktus aus der Literatur bei „atrophischen“ oder 
sonst marantischen Säuglingen zusammengestellt. 


Die Geschwüre, die ebensooft multipel als solitär auftreten, be- 
trafen 13mal den Magen und 40mal das Duodenum. In 2 Fällen 
waren sie in beiden Organen zugleich anzutreffen. 

Die Ulcerationen, die im Duodenum bei Knaben viel häufiger sind, 
kamen in 14 Fällen zur Perforation. 

Die Diagnose, die sich lediglich auf die Grundkrankheit und auf 
den Blutabgang aus dem Magendarmkanal stützt, wurde in einigen 
Fällen gestellt. | 
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Übersichtstabelle (siehe Tafel II, S. 360 bis 365) 


für die Fälle von Geschwürsbildungen beim atrophischen Säugling. 
Zahl der Fälle im ganzen . 60 
Davon bei Knaben. . . . . 30 
я n»n Mädchen ... .17 


Angabe unbekannt... . . 13 
Ulceration im Magen: 16 Ulceration im Duodenum: 48 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Bei Knaben ........... 8 | Bei Knaben ........... 26 
Bei Mädchen. . . .... 2.2... 5 | Bei Mädohen. .... . ОТЕ Р 
Ohne Angabe . . . . . . . ... 3 | Ohne Angabe . . . . . . . . o .10 
Vordere Мара . . . . . . . ... 1 | Vordere Wand . . . . . —— 
Hintere Wand . .... 22020. 3 | Hintere Wand . . . 222 22.0. 13 
Cardiagegend. . . . 2. 2000. — | Pars horizontalis . . . . 2.2... 30 
Pylorusgegend .......... 3 | Papillengegend . . . . . . . . .. 4 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 7 | Unterhalb der РарШе. . . . .. . — 
Geschwüre multipel. . . . . . .. 6 | Ohne bestimmte Angabe . . . . . 4 
» solitär ........ 7 | Geschwüre multipel. . . . . . . . 19 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 2 n solitär ..... Pur) | 
Geschwüre perforiert . ...... 5 | Ohne bestimmte Angabe . .... — 
n mit aoi . e . .— | Geschwüre perforiert . . . . . . . 11 
ohne я mit Adhärenzen . . . . — 
Arrodierte Gefäße Se Geschwäre n ohne я 
grund а... ..... . — — Gefäße am Geschwürs- 
Hämorrhagische Erosionen — 8 ГОШО A E Ee pa 
Hämorrhagische Erosionen . . .. 1 
Ulceration in beiden Organen: 4. 
Klinische Erscheinungen. 
Komplikationen. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Melaena . .. 22:2 220000 1 | Мејаепа . ..... О |. 
Hämatemese . . . . . . . 2.0. . 1 | Hämatemese . . . . ....... 3 
Perforationsperitonitis. . . . . . . — | Perforationsperitonitis. . . . . .. 2 
Ulcus als zufälliger Befund . . . . 2 | Ulcus als zufälliger Befund . . . . 4 
Eigentliche Symptome. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Erbrechen ............ 9 | Erbrechen . .... 2222002. 11 
Durchfall . . . 2.22 2220020 7 | Durchfall . . 2... 2 2 2 2 2 2 0. 16 
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Figur IH. — der Fälle von Säuglingsgeschwür auf die 
verschiedenen Monate, 
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Die klinischen Erscheinungen lassen meist ganz im Stich. 
Beschreibung eines neuen Falles aus dem Kaiserin Auguste Vic- 
ќогіа-Наив in Charlottenburg. 


< Ulcus nach Verbrennung. 

Die Geschwürsbildungen der Schleimhaut im Gastroduodenalab- 
schnitte nach Verbrennungen, die seit der Arbeit Curlings „Curlings- 
ulcus“ genannt werden und die vor ihm Dupuytren und James 
Long, Cooper, Erichsen Wilks u. a. beschrieben haben, sind schon 
so häufig Gegenstand von Veröffentlichungen geworden, daß jetzt wohl 
ihr ursächlicher Zusammenhang mit einer Verbrennung der Haut nicht 
mehr angezweifelt werden kann*). Sie sind auf der Schleimhaut des 
Duodenums bedeutend häufiger anzutreffen als im Magen. Besonder- 
heiten dieser Geschwürsbildungen im Kindesalter gegenüber dem Er- 
wachsenen bestehen nicht. Sie sind bei den Kindern und speziell bei 
kleinen Mädchen deswegen so häufig, weil dieselben in hohem Grade 
ausgedehnten Verbrennungen bei Hilfsarbeiten in der Haushaltung aus- 
gesetzt sind. Die Mehrzahl dieser Ulcerationen ist in merkwürdig typi- 
scher Weise an der hinteren Wand des obersten Duodenalabschnittes 
lokalisiert; auch ihr Verlauf ist durchaus typisch. Perforationen und 
denselben vorausgehende ausgedehnte Adhärenzen sind dabei häufig. 
Es werden auch profuse, oft tödliche Blutungen durch Arrosion von 
größeren Gefäßen beobachtet. Die verschiedenen Autoren geben über- 
einstimmend an, daß die morphologischen Charaktere der Verbrennungs- 
ulceration dieselben sind, wie beim typischen Ulcus simplex: runde 
Form, scharfe Ränder, mehr Nekrose als Entzündung. Nach Perry 
und Shaw beträgt die Häufigkeit des Ulcus duodeni 0,4 Proz.; nach 
Verbrennungen beläuft sie sich auf 3,3 Proz. Holmes fand in 125 Fällen 
von Verbrennungen 16mal ein Geschwür im Duodenum und 2mal in 
anderen Darmteilen. Unter 149 Fällen fanden Perry und Shaw 5mal 
Geschwüre. Curling beschreibt 10 Fälle von Verbrennungen bei 
Kindern mit Ulcus duodeni. 

Über den Entstehungsmodus dieser Ulcerationen bestehen verschie- 
dene Theorien. Baumann vermutete den Sitz der Ulcerationen bei 
Verbrennungen in den Brunnerschen Drüsen (die Ulcera kommen aber 
auch im Magen vor). Brown-Séquard sprach von einer mutmaßlichen 
Sympathie zwischen diesen und der verbrannten Haut. Hunter glaubte, 
daß Ulcera auf die Ausscheidung reizender Substanzen durch die Galle 
zurückzuführen seien, er spritzte Hunden Toluylendiamin unter die Haut 
ein und erhielt hämorrhagische Erosionen und auch Ulcera bis zur 
Perforation. Gegen diese Annahme spricht wieder das Vorkommen 
von Geschwüren auf der Magenschleimhaut. Übrigens fand Fenwick, 
daß bei Hunden auch nach Unterbindung des Ductus choledochus die 
Injektion dieses Giftes von Geschwürsbildung im Duodenum begleitet 

*) Dervon Kuttner, von Hansemann und Simonds (siehe Referat Berliner 
klin. Wochenschr. 1908, 8. 2009) vertretene Standpunkt, das Ulcus duodeni nach 
Verbrennungen sei eine Fabel, ist heute nicht mehr haltbar. 


s 
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іві*). Gandy hat nach Moynihan überzeugend dargetan, daß, wie es 
mehrere Autoren in einzelnen Fällen beobachtet haben, aktive Hyper- 
ämie und hämorrhagische Erosionen die gewöhnlichen Vorläufer toxischer 
Schleimhautgeschwüre auch an anderen Stellen des Verdauungstraktus 
sind. — 

Borland beschreibt einen Fall von Ekzema, bei welchem von der 
infizierten Hautfläche nach seiner Annahme Toxine in das Blut über- 
gingen und reizend auf das Zentralnervensystem wirkten im Sinne 
der Produktion von Hpyperchlorhydrie und Zerstörung von roten 
Blutkörperchen. Solche Geschwürsbildungen kommen auch nach Er- 
frierungen, Erysipel, Pemphigus und Septicämie vor. Die Annahme, 
daß das Verbrennungsulcus ein septisches Geschwür sei, wird anscheined 
such dadurch bestätigt, daß Ulcera namentlich in solchen Fällen sich 
vorfinden, bei denen es zu septischen Prozessen in der verbrannten 
Haut gekommen ist. Es wird angenommen, daß das heutzutage seltene 
Vorkommen von Ulcerationen nach Verbrennungen damit zusammen- 
hängt, daß die Verletzten unter weniger septischen Bedingungen be- 
handelt werden. Das äußerst rasche Zustandekommen von derartigen 
Geschwüren wie z. B. in einem von Ponfick mitgeteilten Falle, wo eine 
Ulceration bereits 18 Stunden nach der Verbrennung entstanden war, 
muß allerdings etwas stutzig machen; denn nach dieser Zeit wird man 
kaum von Sepsis reden können; sehr wohl ist aber eine toxische Ent- 
stehung durch Resorption der bei der Verbrennung aus den zerstörten 
Körperzellen entstandenen Eiweißgifte denkbar. Nach Mayer (zit. Oppen- 
heimer) gelangt das Duodenalgeschwür meist 7 bis 14 Tage nach der 
Verbrennung zur Entwicklung und wird mehr als doppelt so oft bei 
Weibern als bei Männern (24:10) gefunden. — 


Unter den aus der Literatur zusammengestellsen 31 Fällen kamen 
20mal Ulcerationen im Duodenum vor. In einem Falle waren Ge- 
schwüre sowohl im Zwölffingerdarm als auch im Magen vorhanden. 
Limal waren die Ulcera multipel, 9mal kam es zur Perforation, 11mal 
wurde der Geschwürsgrund durch das Pankreas gebildet. In 9 Fällen 
wurde ein Gefäß arrodiert als Ursache einer größeren Blutung vor- 
gefunden. 21 та] variierte die Größe des Ulcus zwischen 0,2 bis 2 om 
im Durchmesser. In keinem Falle wurde eine Operation versucht; 
entweder waren die Symptome so foudroyant, daB die Zeit "dazu nicht 
reichte, oder die Ausdehnung der Verbrennung gestattete es nicht. 
Daß unter den Verbrannten, resp. unter den Ulcusfällen sich nur drei 
Knaben befanden, ist wie oben erwähnt, damit zu erklären, daß sie 
weniger der Gefahr der Verbrühung oder Verbrennung ausgesetzt sind 


- als die Mädchen. 


*) Bei Individuen, die nach Wochen an den Folgen von Verbrennungen 
starben, wurden öfters Duodenalgefäße mit Thromben, die aus zerfallenen Blut- 
körperohen bestanden, gefunden. — Klebs und Willi fanden Blutgefäße der 
Duodenalschleimhaut mit Blutplättohenthromben verstopft. 
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Übersichtstabelle (siehe Tafel III, 8. 366 bis 369) 
für die Fälle von Geschwürsbildungen bei Verbrennungen. 
Zahl der Fälle im ganzen . 31 


Davon bei Knaben. . . . . 10 
n na Mädchen . . . .19 
Angabe unbekannt. . . . . 2 
Ulceration im Magen: 3. Ulceration im Duodenum: 26. 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Bei Knaben . . .. 2... 2020. — | Bei Knaben . .......... 9 
Bei Мадобеп........... 1 | Bei Майдобһев........... 16 
Ohne Angabe .......... 2 | Ohne Angabe .......... 1 
Vordere Wand . ... 2 2.2... — | Vordere Wand . . . . 2.22... 1 
Hintere Wand . . 2... 22200 — | Hintere Wand . . ... 2220. 9 
Cardiagegend . . . . . 20.2... — | Pars horizontalis . . ....... 22 
Pylorusgegend .......... — | Papillengegend . . . . . . . ... 1 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 1 | Unterhalb дег РарШе. . . . .. . — 
Geschwüre multipel. . . ..... 2 | Ohne bestimmte Angabe . . . . . 4 
n solitär ...... , . 1 | Geschwüre multipel. ....... 11 
Ohne bestimmte Angabe .....— п solitär 0...0... . 13 
Geschwüre perforiertt . . . . . .. — | Ohne bestimmte Angabe . . . . . 2 
n mit Adhärenzen . . . .— | Geschwüre регѓогіегі ....... 9 
on ohne n ‚...=т n mit Adhärenzen . . . .— 
Arrodierte Gefäße am Geschwürs- n ohne ЖЕ УОЛТ Е — 
grund > es eo saa . >» .— | Arrodierte Gefäße am Geschwürs- 
Hämorrhagische Erosionen . . . .— Pruna e 
Hämorrhagische Erosionen . . . . . — 
Ulceration in beiden Organen: 1. 
Klinische Ersoheinungen. 
Komplikationen. 
Magen Duodenum 
in wieviel - in wieviel 
Fällen Fällen 
Melaena . . . .......... 1 | .Melsene: ............. 
Натмешее........... 1 | Наёашмешее........... 6 
Perforationsperitonitis. . . . . . . — | Perforationsperitonitis. . . . . . - — 
Ulous als zufälliger Befund . . . . — | Ulcus als zufälliger Befund . . . — 
Eigentliche Symptome. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Erbrechen . . . . 2.2 2 2 2 20. 1 | Erbrechen . . . 2... 2.22.00. 7 
Durchfall . . » . 2. 2 2 2 2 22. — | Durchfall ............ 1 


Das tuberkulöse Ulcus. 


Im Gegensatz zu den untern Darmabschnitten, wo tuberkulöse Ge- 
schwüre oft angetroffen werden, findet man dieselben im Verlauf des 
Gastroduodenaltraktus bei Kindern viel seltener. Der: Entstehungs- 
modus der Ulcerationen dieser zwei Abschnitte ist auch meist ein ganz 
anderer. Schon das Fehlen von Zwischengliedern im oberen Dünn- 
darm in den Fällen, wo beide Geschwürsarten zugleich vorkommen, 
zeigt an, daß dieselben bei dem gleichen tuberkulösen Individuum auf 
verschiedenem Wege entstanden sind. — Immerhin scheinen die tuber- 
kulösen Geschwüre des Magens und Duodenums im Kindesalter, und 
zwar besonders іп den ersten Jahren, häufiger zu sein als später. Ез 
heißt aber weit über das Ziel hinausschießen, wenn gewisse Autoren, 
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wie z. В. Watson-Cheyne, behaupten, daß alle Geschwüre des Gastro- 
duodenaltraktus im Kindesalter tuberkulöser Natur seien. — 

Für die Entstehung von tuberkulösen Geschwüren auf der Schleim- 
haut des Magens und des Zwölffingerdarms kann man mit Großmann 
vier Wege annehmen: Erstens von einem infektiösen Mageninhalt aus, 
z.B. durch verschluckte Sputa, wobei die Tuberkulose sich sekundär 
auf der Schleimhaut festsetzt. Beim Erwachsenen nimmt man an, daß 
der saure Magensaft die Überimpfung auf die Magenschleimhaut ver- 
hindert, indem er, wenn auch nicht vernichtend, so doch hemmend auf 
das Wachstum der ВасШеп wirkt (Kaufmann). Dieser Autor sagt, 
daß nur abnorme Sekretionsverhältnisse eine tuberkulöse Infektion 
möglich machen. Es ist schon lange bekannt, daß beim Säugling im 
allgemeinen ein geringer Aciditätsgrad des Mageninhaltes vorliegt 
(Leo, Heubner, Escherich, Allaria, Davidsohn о. а.), und ев 
könnte also damit ein häufigeres Vorkommen von tuberkulösen Ge- 
schwüren beim Säugling in dem genannten Abschnitt erklärt werden. 
Eine tuberkulöse Infektion wäre ferner auch durch den Genuß von 
tuberkelbacillenhaltiger Milch, gleichgültig, ob es sich um die humane 
oder um die bovine Form dieser Bacillen handelt, denkbar. — Die 
Ansichten über die Möglichkeit einer enteralen Infektion der Tuber- 
kulose sind bekanntlich sehr geteilt. Während viele Autoren in dieser 
Hinsicht einen ganz ablehnenden Standpunkt einnehmen, fand Heller 
. nach Schloßmann unter 140 Todesfällen, bei denen nicht die Tbc. 
sondern Diphtherie die Todesursache war, einmal primäre Magen- und 
einmal primäre Darmtuberkulose. „Für die Genese der Intestinal- 
infekfion kommen nach SchloBmann drei Möglichkeiten in Betracht, 
erstens die Schleimhaut des Darmes erkrankt spezifisch an Tuberkulose 
und von diesem Primärsffekt im Darm aus erfolgt die Infektion der 
mesenterialen Drüsen, zweitens die Darmschleimhaut erkrankt, aber 
nicht spezifisch an Tuberkulose, sondern durch die Tätigkeit anderer 
Krankheitserreger und bietet nunmehr in ihrem krankhaft veränderten 
Zustand anderen Mikroorganismen und speziell auch den Erregern der 
ТЬе. die Gelegenheit des Eintretens, drittens auch die gesunde Darm- ` 
schleimhaut ist, und zwar besonders beim Kinde, für den Kochschen 
Bacillus durchgängig. — Die Durchlässigkeit des Darmes, und. auch 
des normalen, für Mikroorganismen und speziell Tbc.-Bacillen dürfte 
heute, nachdem zahlreiche Forscher sich mit der Frage beschäftigt haben, 
wohl zweifellos als erwiesen anzusehen sein!“ — Die meisten modernen 
Forscher nehmen in dieser Hinsicht einen negativen Standpunkt ein. 
Finkelstein spricht sich darüber folgendermaßen aus: „Es scheint 
aber, daß die enterogenen Infektionen immer mehr an Bedeutung ver- 
lieren, je mehr das Alter sich der Säuglingsperiode nähert, in diesem 
- selbst ist sie entschieden etwas Ungewöhnliches.* Frobelius und Ba- 
ginski, Heubner und zahlreiche andere haben vor dem 18. Monat 
keinen Fall gesehen. 

Als zweiter Weg kommt der Blutweg in Betracht. Kaufmann 
sah hämatogen entstandene Tuberkel an der Magenwand, vor allem in 
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der Schleimhaut, und zwar selten, aber doch am häufigsten bei Kindern 
mit hochgradigster allgemeiner, chronischer Miliartuberkulose. — Drittens 
ein weiterer Weg ist der Lymphweg, und viertens kommt eine Aus- 
breitung des tuberkulösen Prozesses von der Serosa aus in Frage. 
Still zitiert 5 Fälle von tuberkulösen Geschwüren unter 226 Bek- 
tionen. Sie verliefen ohne klinische Erscheinungen. Einer von diesen 
Fällen war perforiert und hatte zu Adhärenzen geführt. Unter den von 
Moynihan zitierten 35 Fällen von tbc..Ulcera auf der Duodenal- 
schleimhaut beziehen sich 2 auf Kinder. Lasnier führt an, daß nach 
Fenwick die tuberkulösen Ulcera keineswegs so selten sind, gie sollen 
sich durch käsige Massen und graue Granulationen auszeichnen; ihre 
Lieblingslokalisation sei die Pylorusgegend. Rilliet und Barthez fanden 
bei Kindern in 141 Fällen von Magen- und Darmtuberkulose 21 mal 
den Magen betroffen. Es wurden 6mal Tuberkel in und um die 
Ulceration herum gefunden, in den andern war der Befund negativ. 
Er betont das Ausbleiben von Symptomen selbst bei weit vorgeschrit- 
tenen Ulcerationsbildungen: „So fanden wir z. B. bei Kindern, in 
deren Magen große Geschwüre vorhanden waren, bei denen die Schleim- 
haut des großen Blindsackes oder einer anderen Stelle des Magens er- 
weicht oder verdünnt war, kein Symptom, das auf die Natur dieser 
Störung schließen ließ.“ Steiner sah nur 8mal Magentuberkulose. 
Nach Schmidt wurden in einem Fall Geschwüre im Duodenum beob- 
achtet, ohne daß sich weitere Ulcerationen tuberkulöser Natur im Darm 
vorfanden. Ein anderer Fall kam bei Meningitis Tbc. vor. J. R. Groß- 
mann beobachtete unter 6000 Sektionen beim Ewachsenen in 6,31 Proz. 
der Fälle. tuberkulöse Geschwüre. Er gibt einen Bericht über 28 Fälle: 
bei allen bestand zugleich Lungentuberkulose. Als makroskopischeg 
Kardinalsymptom erwähnt er die Unterminierung der Ränder und die 
Konfluenz von verschiedenen Ulcera zu unregelmäßigen Ge- 
schwürsflächen. Nach Wiederhofer ist das tuberkulöse Magen- 
geschwür im Kindesalter sehr selten, nicht häufiger als beim Erwachsenen. 
Unter 418 verstorbenen Kindern mit Tuberkulose wurden nur 2 Fälle 
mit tuberkulösem Magengeschwür gefunden; beide Fälle betrafen Mädchen 
im Alter von 9 und 12 Jahren mit vorgeschrittener chronischer Tuber- 
kulose. Der eine Fall war kombiniert mit tuberkulösen Darmgeschwüren. 
Das zweite Kind ging unter den Erscheinungen von kontinuierlichem 
Erbrechen und allgemeinem Kräftezerfall zugrunde. Es bestand eine 
chronische, beide Lungen betreffende Tuberkulose mit Kavernenbildung. 
Der Magen war sackartig erweitert, in der Pylorusgegend fanden sich 
zwei schmale 2cm lange, quer zur Magenachse verlaufende Ulcerationen 
mit infiltrierten Rändern und blutig eiteriger Grundfläche auf der Musou- 
laris. Im unteren Ileum bestanden zahlreiche tuberkulöse Geschwüre. 
Holt fand unter 1109 Sektionen von tuberkulösen Kindern 5 Fälle. 
mit tuberkulösem Magengeschwür. Vier dieser Kinder hatten das vierte 
Jahr noch nicht erreicht, dreimal gelang der Nachweis von Tuberkel- 
bacillen in den Geschwüren. Holt betont das Fehlen irgendwelcher 
Symptorhe. Bei Steiner und Neureuter wurden unter 203 Obduk- 
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tionen 4 einschlägige Fälle zitiert. Bednard fand im Säuglingsalter 
unter 14 Fällen von Tuberkulose neunmal Darm- und einmal Magen- 
tuberkulose. 

Von gewissen Ausnahmefällen abgesehen, wo gastritische Er- 
scheinungen im Vordergrund stehen: Aufstoßen, Erbrechen von blutig 
gefärbtem Schleim, dürfte das tuberkulöse Magengeschwür im allgemeinen 
völlig latent verlaufen. In wenig Fällen soll es zur Hämatemesis 
kommen, wie im Fall Bignon, wo der Tod nach profusem Blutbrechen 
eintrat. Unter 30 Sektionen von Kindern von vier Monaten bis zwei 
Jahren fand Comby dreimal tuberkulöse Geschwüre des Magens. Dieser 
Autor glaubt, daß man nach aufmerksamem Suchen den tuberkulösen 
Magengeschwüren in der Kindheit nicht so selten begegnen würde. 

Beim Durchgehen der Fälle von Geschwürsbildungen im Magen und 
Zwölffingerdarm bekommt man oft bei Berücksichtigung der besonderen 
Umstände in den einzelnen Fällen, speziell im Säuglingsalter, den Ein- 
druck, daß vorliegende Geschwüre öfters tuberkulöser Natur sind. In 
anderen Fällen wurde dieser Eindruck zur Gewißheit infolge des lo- 
kalen Befundes, oder wenn man die zugleich bestehende weit vor- 
geschrittene allgemeine Tuberkulose in Betracht zog. 

Schon Rilliet und Barthez erwähnen, daß bei den tuberkulösen 
Magengeschwüren ausgebildete Tuberkel in oder um das Ulcus herum 
ebensowenig mit Regelmäßigkeit angetroffen werden, wie bei den Ulce- 
rationen der weiter unten liegenden Darmabschnitte. Zu weit gehender 
Vernarbung scheint es bei den tbc. Geschwüren des Gastroduodenal- 
traktus deswegen nicht zu kommen, weil das zugleich bestehende Leiden 
die Kinder in den meisten Fällen schnell dahinrafft. 

Über die Morphologie und pathologische Anatomie der tuberku- 
lösen Magengeschwüre sagt Dieulafoy, dieselben können die ver- 
schiedensten Formen annehmen, von Stecknadelkopfgröße bis 5 cm 
Durchmesser und mehr. Ihre Ränder sind unregelmäßig ausgefrahst, 
man konstatiert oft am Grunde des Geschwürs und in seiner Umgebung 
tuberkulöse Granulationen. Die tuberkulösen Geschwüre des Magens 
sind geradezu immer sekundär. Sie verlaufen gewöhnlich latent und 
stellen Autopsieüberraschungen dar. Im Gegensatz zum Ulcus simplex 
ist die Perforation derselben selten. Unter den von Moynihan publi- 
zierten Fällen befinden sich auch tuberkulöse Ulcera im Duodenum, 
die kreisrund sind und wie ausgestanzt aussehen. Perforation sowie 
Adhärenzbildungen sind nicht selten. Kundrat sagt: „Tuberkulose 
findet sich im Pylorusanteil, und zwar auch meist schon als tuber- 
kulöse Ulceration; ob sie von den an diesen Stellen vorfindlichen Follikel 
ausgeht, ist nicht sichergestellt. 

Außerdem finden sich aber im Magen, und zwar meist an der hintern 
Wand näher dem Fundus, Substanzverluste, die auch tuberkulosen Ur- 
sprungs sind, aber wo der Prozeß in einer Arrosion der Magenwand 
von verkästen, erweichenden Lymphdrüsen außerhalb des Magens be- 
steht. Manchmal findet man über ihnen die Schleimhaut siebförmig 
durchbrochen mit zugeschärften einschmelzenden Rändern an den Lücken.“ 

Ergebnisse d. Med. XVI. 22 


338 - Paul Theile: 


Der mikroskopische Befund fällt, wie schon angedeutet, verschieden 
aus. Manchmal läßt sich kein Anhaltspunkt für Tbc. finden. In anderen 
Fällen weisen die unregelmäßigen Ränder, die schlaffen, graugelben 
Granulationen und der rauhe Geschwürsgrund auf einen Zusammenhang 
mit Tuberkulose hin. In den Stillschen Fällen waren die verdickten 
Ränder als besonders typisch aufgefallen. In einzelnen Fällen fanden 
sich Riesenzellen, zuweilen vereinzelte bis zahlreiche Tuberkelbacillen 
oder Tuberkel іп der Umgebung der Geschwüre. Viermal reichte das 
Geschwür bis ‘іп die Submucosa, ohne die Muscularis zu berühren; 
einmal kam es zur Perforation. In einem Falle war die Stelle eines 
ausgeheilten Geschwürs durch eine Narbe gekennzeichnet; dort war 
der Magen mit der Leber adhärent. In vier Fällen lag eine Bauchfell- 
tuberkulose vor und dreimal konnten subserös unterhalb der Geschwüre 
und von diesen durch anscheinend gesunde Musoularis getrennt, einzelne 
Tuberkel und einmal eine verkäste Plaque festgestellt werden. Wegen 
der intakten Muskelhaut glaubt Still nicht, daß eine Ausbreitung vom 
Peritoneum aus für diese Fälle in Betracht komme. Die Möglichkeit 
einer solchen Ulcusentstehung nimmt er aber für andere Fälle un- 
bedingt an. — | 

Unter den 21 Fällen von Rilliet und Barthez befanden sich 14 bei 
Knaben. Still meint, ein Zusammenhang lasse sich in dem Sinne 
- konstruieren, als die tuberkulöse Peritonitis, die ja oft in Fällen von 
Gastroduodenalgeschwüren angetroffen wird, wie statistisch feststeht, 
bei Knaben viel häufiger ist. Er glaubt ferner, daß eine Infektion 
von innen durch verschlucktes tuberkulöses Material z. B. durch Sputum 
besonders infolge der durch die Peritonitis hervorgerufenen Adhäsionen, 
die die Bewegung des Magens verhindern, durchaus möglich sei. Unter 
keinen Umständen aber will er das tuberkulöse Geschwür als die Ein- 
trittspforte der Tuberkulose in den Körper betrachtet wissen. 

Die enterale tuberkulöse Infektion eines bereits bestehenden typi- 
schen marantischen Ulcus erscheint durchaus möglich. — Auf der 
anderen Seite kann man annehmen, daß aus einem tuberkulösen Ge- 
schwür, das wegen der glücklichen Bekämpfung der Tuberkulose durch 
den sich langsam stärkenden Organismus zur Heilung gekommen wäre, 
aus bestimmten Gründen, die der Ätiologie des Ulcus simplex angehören 
(Erblichkeit, Hyperacidität, vegetative Neurose usw.) in seltenen Fällen 
ein typisches Ulous chronicum simplex entstehen kann. Ein derartiger 
Entstehungsmodus liegt vielleicht in gewissen Fällen von Ulcus simplex 
mit großen unregelmäßigen Rändern und geringer Tendenz zur Per- 
foration vor. 

Nach dem oben Gesagten und auf Grund von den 2. Т. spärlichen 
Angaben der in der Tabelle zusammengestellten Fälle ist die tuber- 
kulöse Geschwürsbildung des kindlichen Gastroduodenaltraktus als sekun- 
dären Ursprungs aufzufassen, entstanden hämatogen, auf dem Lymph- 
wege, per Continuitatem von der Serosa aus oder auch durch infektiöses 
Material von der Schleimhaut aus. Sie ist charakterisiert durch 1. die 
unregelmaßige Form der oft großen Schleimhautdefekte, die in gewissen 
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Fällen eine Konfluenz aus verschiedenen kleinen Geschwüren und eine 
senkrecht zur Achse des Verdauungskanals verlaufende Geschwürsfläche 
erkennen läßt, 2. infiltrierte, oft unterminierte Ränder, 3. graue miß- 
farbene Granulationen als Geschwürsfläche zuweilen blutig eiterig, zu- 
weilen mit bröckligen, käsigen Massen belegt, 4. in einigen Fällen 
typische Tuberkel auf dem Geschwürsgrund, an den Rändern oder in 
der Umgebung der Ulceration 5. andere floride, tuberkulöse Lokali- 
sationen. 


Von den 21 zusammengestellten Fällen betreffen 12 Knaben. 
14mal sind Ulcera im Magen und 5mal im Duodenum angegeben. 
Sie sind ebensooft multipel als solitär. Einmal kam es zur Perforation, 
5mal bestand eine Bauchfelltuberkulose. Die klinischen Symptome 
sind meist negativ; Hämatemese und Melaena sind selten. — Die Ge- 
schwüre scheinen die erste Kindheit zu bevorzugen. Die Gründe dafür 
kann man in dem bösartigen Charakter der Säuglingstuberkulose, in 
dem oft in diesem Alter darniederliegenden allgemeinen Ernährungs- 
zustand, in der geringen Acidität des Magensaftes sowie in der künst- 
lichen Ernährung suchen. Nach Rilliet und Barthez kamen unter 
21 Fällen die Geschwüre 15mal, und nach der hier vorliegenden Zu- 
sammenstellung von ebenfalls 21 Fällen 13 mal vor dem 6. Lebensjahr 
zur Beobachtung. (Siehe Tabelle.) 


Übersichtstabelle (Siehe Tafel IV, 8. 370 bis 373). 
für die Fälle von Geschwürsbildungen bei Tuberkulose. 
Zahl der Fälle im ganzen . 21 


Davon bei Knaben. . . . . 12 

n n Mädchen .... 6 

Angabe unbekannt. . . . . 3 

Uloeration im Magen: 15. ' Ulceration im Duodenum: 5. 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Bei Knaben ........... 8 | Bei Knaben . . . .. Sa ЧИ: ЗП ш 4 
Bei Mädchen. . . . . . . . ... 4 | Bei Mädchen. . . . ....... 1 
Ohne Angabe .......... 3 | Ohne Angabe .......... — 
Vordere Wand . . . . . 2 22.0. 3 | Vordere Wand . . . . . . 220% — 
Hintere Wand . . . 2.222020. 5 | Hintere Wand . .. 2.2.2220. — 
Cardiagegend . . . . . . . . . .. 4 | Pars horizontalis . . . 22.2... 4 
Pylorusgegend . . . . . . .... 6 | Papillengegend . . . . . . . . .. — 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 3 | Unterhalb der РарШе. . . . ... 1 
Geschwüre multipel. . . . 2... 7 | Obne bestimmte Angabe . . . . . 1 
n solitär . .. 2 200% 7 | Geschwüre multipel. . . . .... 2 
Ohne bestimmte Angabe ..... 21 n solitär ........ 3 
Geschwüre perforiert . . . . . . . 1 | Ohne bestimmte Angabe . . . . . — 
n mit Adhärenzen . . . . 8 | Geschwüre perforiert ....... — 
о n e e o — — mit Adhärenzen . . . . — 
Arrodierte Gefäße am Geschwürs- — оһпе я ER 
RENE er 2 1 | Arrodierte Gefäße am Geschwürs- 

Hämorrhagische Еговіопеп . . . . . ka" EU а ea ахыр e — 


grund 
Hämorrhagische Erosionen . . . . — 


Ulceration in beiden Organen: —. 


22* 
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Klinische Erscheinungen. 
Gleichzeitiges Bestehen von Tbo. peritonitis: 5. 


Komplikationen. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Меаеава............. 1 | Меаеаа............. 1 
Hämatemese . .......... 2 | Нашмешеве........... — 
Perforationsperitonitis . . . . . . . 1 | Perforationsperitonitis. . . . . . . — 
Ulcus als zufälliger Befund . . . . 3 | Ulcus als zufälliger Befund . . . . — 
Eigentliche Symptome. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Erbrechen ............ 3 | Erbreohen . . . : . 2 22000. — 
Durchfall 0.0.0.0... 1 | Durchfall ............ 1 


Ulcus syphiliticum. 

Ein relativ großer Prozentsatz von Melsena ist auf kongenitale 
Lues zurückzuführen, und zahlreiche Autoren haben auf diesen Zusammen- 
hang hingewiesen. Daß es auch gelegentlich dabei zu Ulcusbildung 
kommen kann, ist selbstverständlich. Геваре meint, daß 90 Proz. der 
Fälle von Melaena, welche fieberlos verlaufen, auf Syphilis zurückzuführon 
seien. Lop hält ebenfalls die Rolle der Syphilis bei Melaena für sehr 
wichtig. Außer seinem ersten Fall 1893 führt Lesage einen weiteren 
durch spezifische Behandlung geheilten einschlägigen Fall an. Nach 
Esser, der ebenfalls einen Fall von Melaena bei kongenitaler Lues 
mitteilt, unterscheidet Mraczeck zwei Formen der meist den Dünndarm 
befallenden angeborenen Darmlues: die erste mit Lokalisation auf den 
Peyerschen Plaques mit Neigung zu diffuser Infiltration; die andere als 
regellose zerstreute Knötchenbildung, deren Ausgangspunkt in den er- 
krankten Gefäßen zu suchen ist. Laut Mraczeck gehen Darmgeschwüre 
und Darmblutungen aus den syphilitischen Gefäßerkrankungen bei den 
Neugeborenen hervor. Vor allen Dingen sei die Tunica media der Ge- 
fäße betroffen. Finkelstein und Neumann sprechen nach Schukowski 
von Sepsis bei Neugeborenen, welche Melaena hervorrufe. Meist handelt 
es sich um die Syphilis haemorrhagica neonatorum (Mraczeck, Beh- 
rend u.a.) Dieulafoy betont, daß das Vorkommen des Ulcus ventri- 
culi keineswegs zu den großen Seltenheiten gehöre, er zählt eine ganze 
Reihe von einschlägigen Fällen auf und zitiert speziell den Fall Birch- 
Hirschfeld, wo beim Neugeborenen mit Hautsyphiliden und Leber- 
und Lungengumata eine typische Plaque in der Pylorusgegend vorkam. 
Chiari hat systematisch den Magen von 243 Syphilitischen untersucht, 
ев handelt sich in 145 Fällen um Heredolues und in 98 um erworbene 
Syphilis. Er fand sehr oft luetische Läsionen im Magen: Ekchymosen, 
hämorrhagische Erosionen, Ulcusnarben und Ulcera in voller Entwicke- 
lung begriffen. Er meint: „Chez le nourrisson la syphilis brüle les Etappes, 
toutes les périodes se trouvent souvent confondues“ (Andral, Fournier 
u. а.). Nach Kaufmann können sich gumöse Infiltrate in der Submuoosa 
entwickeln, welche in die Schleimhaut oder auch in die Muscularis bis 
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zur Serosa eindringen. Durch ulcerösen Verfall kommt es zu Ulcus- 
bildungen, welche flach sind und einen speckigen Grund haben. 


Sekundäre Geschwürsbildungen nach Infektionen. 

Die Geschwürsbildung auf der Schleimhaut des Gastroduodenaltraktus 
nach Infektionen stellt den eigentlichen Typus des akuten, sekundären 
Ulcus dieses Abschnittes dar. Warum es gerade hier zu einer Lokali- 
sation im Verlauf von allgemeinen Infektionen kommt, läßt sich bis 
jetzt nicht einwandfrei feststellen. Einige Autoren nehmen an, daß die 
Magen- und Duodenalschleimhaut der Sitz der Ausscheidung von Toxinen 
ist, andere beschuldigen die anatomisch-vaskulären Verhältnisse der 
Magendarmwand. Besonders interessant ist der enge Zusammenhang 
zwischen gewissen Infektionen und den Geschwürsbildungen, wie es z. B. 
für die Appendicitis schon lange bekannt ist. Wenn einmal die lokale 
Nekrose, sei ез auf dem Weg einer toxisch nekrotisierenden Giftwirkung, 
oder einer Thrombose in der Schleimhaut entstanden ist, folgt die Ulcus- 
bildung immer auf dem gleichen Wege durch Andauung, und es wird 
wohl Ausdehnung, Form чаі Tiefe des entstandenen Defektes den 
Dimensionen der Nekrose entsprechen. Andere Autoren (Borland) nehmen 
einen indirekten Entstehungsmodus an, in dem die in das Blut auf- 
genommenen Toxine reizend auf das Zentralnervensystem wirken (Vaso- 
motorenzentrum), von wo aus reflektorisch analog der Annahme von 
Pomorsky, v.Preuschen u. a. es zur Ulcusbildung auf die Magen-Zwölf- ` 
fingerdarmschleimhaut kommt. — Letulle konnte experimentell durch 
Einspritzung von Staphylokokken in das Peritoneum des Meerschweinchens 
Geschwüre hervorrufen. Enriquez und Halione konnten das Gleiche 
erreichen durch Einspritzungen von Diphtherie-Toxinen unter die Bauch- 
haut von Meerschweinchen. Besançon und Griffon erhielten die glei- 
chen Resultate mit Einspritzung von Pneumokokkenkulturen in die 
Bauchhöhle des Meerschweinchens. Ähnliche Geschwürsbildungen sind 
bei den verschiedensten Infektionen schon hervorgerufen und beschrieben 
worden. 

Nachdem die Ulcera tuberculosa und luetica ihrer besondern Ver- 
hältnisse wegen getrennt besprochen worden sind, bleibt hier kurz noch 
auf die Geschwürsbildung nach anderen Infektionen einzugehen. Genau 
genommen gehören das marantische Säuglingsulcus, sowie die Geschwürs- 
bildung nach Verbrennung und nach Operationen ebenfalls hierher. 

Von Geschwürsbildungen im Verlauf der Appendicitis acuta konnten 
8 Fälle im Kindesalter aus der Literatur gesammelt werden. Dieulafoy 
hat besonders auf diese gefährliche Komplikation, welche er nach der 
` Haematemese „vomito negro appendioulaire“ genannt hat, aufmerksam 
gemacht. Sie ist nach seiner Erfahrung von übelster Prognose. Auf den 
gleichen Zusammenhang hat in neuerer Zeit bekanntlich Rössle hin- 
gewiesen (zweite Krankheit). 

Eine besondere Form toxischer Ulcerationen ist die von Dieulafoy 
beschriebene Exulceratio simplex vom Magen, eine akute, oft foudroyante 
Schleimhautläsionen hervorrufende Toxiinfektion. In diesen Fällen war 
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die Schleimhaut oberflächlich bis höchstens zur Muscularis muoosae 
kreisförmig in der Ausdehnung von 0,5 bis 2 ош ulceriert. Sie kann überall 
im Magen vorkommen. Oft werden dabei Gefäße arrodiert, so daß es 
zu schweren Blutungen kommt. Veränderungen im Magenchemismus 
werden 'dabei nicht konstatiert, es besteht oft hohes Fieber und ев 
werden besonders junge Individuen davon betroffen. — 


Die in der Tabelle angeführten 26 Fälle zeigen, welche verschiedene 
Infektionen diesen Geschwürsbildungen zugrunde liegen können. Die 
Pneumokokkenulceration, welche beim Erwachsenen die häufigste sein 
soll, ist in derselben nur mit zwei Fällen vertreten (Fenwick & Leith). 
Die andern Fälle betreffen Geschwüre nach: Masern 2 mal, Scharlach 1 mal, 
Noma 1 та], Varizellen 1 mal, Polyartritis acuta 1mal, Osteomyelitis und 
ähnliche infektiöse Prozesse 2mal, Pemphigus 2mal. — Auffallend ist 
dabei, wie oft die Geschwürsbildungen multipel auftraten. Bei einem 
Fall von Ulceration nach Pneumonie bestand zugleich Pericarditis und 
Pneumothorax. Es wurde im Blute Staphylocoocus pyogenes aureus in 
Reinkultur gefunden. | 

Die klinischen und anatomischen Einzelheiten, soweit sie angegeben 
sind, gehen ohne weiteres aus den Tabellen hervor. — Nachdem man 
für Ulcera bei Infektionen und nach Verbrennungen den gleichen Ent- 
stehungsmechanismus annimmt, muß es sehr auffallen, daß im ersten 
Falle viel mehr Geschwüre im Magen und im zweiten viel mehr im 
Duodenum angetroffen werden. 


Übersichtstabelle (Siehe Tafel У, S. 374 bis 377). 
für die Fälle von Geschwürsbildungen nach Infektionen. 


Zahl der Fälle im ganzen . 26 


Davon bei Knaben. . . . . 13 

Davon bei Mädchen . . . . 10 

Angabe unbekannt. . . . . 3 

Uloeration im Magen: 21. ! Ulceration im Duodenum: 5. 
in wieviel in wieviel 
e Fällen | Fällen 
Bei Knaben . . . ... 2 22.0. 11 | Bei Knaben ........... 

Bei Mädchen. . . . . 2 2 22.0. 8 | Bei Mädchen. . . . . . . 0... 4 
Ohne Angabe . . . . . . .. . . 8 | Ohne Angabe .......... — 
Vordere Wand . . . . . . .... 4 | Vordere Wand . . . . . . e. e .— 
Hintere Wand .......... 5 | Hintere Wand . . . 2.220200. 1 
Сатаівсерепа . . . . . . . . ... 4 | Pars horizontalis . . ...... 3 
Pylorusgegend . . . . . . . ... 6 | Papillengegend . . . . . .. ... — 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 9 | Unterhalb der Papille ru EE e — 
Ohne bestimmte Angabe ..... 1 
Geschwüre multipel. . . . . ... 9 | Geschwüre multipel . . . . . . . . 3 
n solitär ........ 9 n golitär . -» 2.20 e 2 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 4 | Ohne bestimmte Angabe . . . . . — 
Geschwüre perforiert ....... 6 | Geschwär реопе........ 1 
н mit Adhärenzen . . . . 4 n mit GE ....— 
n ohne я — ohne n ..... — 


Arrodierte Gefäße am Geschwürs- | Arrodierte Gefäße SC Geschwürs- 
3 


Ulceration in beiden Organen: 2. 


Über Geschwürsbildungen des Gastro-Duodenaltraotus im Kindesalter. 343 


Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwähnt sind). 


Komplikationen. 
Magen Wë Duodenum 
in wieviel | in wieviel 
Fällen Fällen 
Melaena . . 2.2 2222000. 5 | Melaena `, `, 2... 22222000 1 
Hämatemese . . . . 2222200 7 | Hämatemese . . . ........ 2 
Perforationsperitonitis. . . . . . . — | Perforationsperitonitis. . . . . Zr 
Ulcus als zufälliger Befund . . . . — | Ulcus als zufälliger Befund . . . . — 
Eigentliche Symptome. 
Magen ' Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Erbrechen . . .. 2. 22.2 2.0.. 7 | Erbrechen . ....... "шша а= 
Durchfall ............ 4 | Durchfall ............ — 
Verstopfung ........... — | Verstopfung -. -. ....... — 
Hyperchlorhydrie. . . . . . . . . — | Hyperchlorhydrie. . . . . . . .. — 


Ulcus uraemicum. 

Der erste beschriebene Fall von Ulcus bei Urämie im Kindes- 
alter stammt von Immerwohl. Er betrifft ein 5bjähriges Mädchen mit 
Urämie nach Malaria. Treitz beschuldigt bei der Geschwürsbildung 
den flüssigen, reichlich kohlensaures Ammoniak enthaltenden Darm- 
inhalt. — 

Die modernen Autoren beschuldigen Bakterientoxine und Autotoxine. 
Nach Lecointe ist die Darmschleimhaut ein Haupteliminationsorgan 
der toxischen Substanzen und daher komme es zur Geschwürsbildung 
(im Falle Immerwohl spielt eine Leberinsuffizienz bei Malaria eine 
Rolle) Gandy sieht das Ulcus als Ergebnis einer hämorrhagischen 
Nekrose, durch Urämie bedingt, an. Zuerst komme es zu einer Infarkt- 
bildung, dann zu einem Schorf, dann Erosion und schließlich zu einem 
Ulcus. Eine Schorfbildung durch Bakterientoxine nimmt auch Letullean. 

Abgesehen von den zwei hierhergehörigen Fällen unsrer Tabelle wäre 
noch ein dritter zu erwähnen, bei welchem es nicht möglich ist zu unter- 
scheiden, ob das Geschwür als Verbrennungsgeschwür oder als urämisches 
Geschwür aufzufassen ist (Fall Nr. 2 von Perry und Shaw). 


Ulcera bei entzündlichen — und Stauungszuständen der 
Schleimhaut. 

Daß entzündliche Prozesse der Schleimhaut zu Geschwürsbildung - 
führen können, erscheint theoretisch recht plausibel. Diese Entstehungs- 
art wurde früher häufig angenommen*) (Billard, Bohn, Bouveret 
u.a.) Analog den Geschwürsbildungen im Darm verlegte man den 
Sitz dieser Ulcera in die adenoiden Elemente der Schleimhaut. So stellte 
Billard die Gastritis folliculosa als häufige Vorstufe von Ulcerationen 
auf. Bohn dachte sich die Geschwüre aus Drüsen entstanden, deren 
Ausführungsgang aus irgendeinem Grunde verstopft worden ist, so daß 
ев innerhalb derselben zu Stauung und Entzündung kam. — Seitdem 
man Ulcera häufig einer genauen mikroskopischen Untersuchung unter- 
worfen hat, sind diese Theorien in den Hintergrund getreten. 


*) Holt gastritis ulcerosa. 
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Stauungszustände und lokale Hyperämie der Schleimhaut 
sind ebenfalls oft mit der Geschwürsbildung in Zusammenhang gebracht 
worden (Silbermann, Bouveret, Pauchet, Shukowsky, Schatz 
und Cziegler u. у. al Beim Neugeborenen und nach Verbrennungen 
begegnet man tatsächlich Geschwüren auf gestauter und hyperämisierter 
Schleimhaut; und es scheint da mehr als ein bloßer Zufall vorzuliegen. 


Als Beispiele für eine direkte traumatische Geschwürsbildung 
auf der Gastroduodenalschleimhaut im Kindesalter finden sich in der 
Literatur die folgenden Fälle erwähnt: Fall Rilliet und Barthez und 
med. London Gaz., wo ein Knabe nach Verschlucken eines Kupfergeld- 
stückes еіп Ulcus ventriculi bekam. — Fall Brambillo (Virchow- 
Hirsch’s Jahresbericht 1882, II, 168). Ein Junge starb 36 Stunden nach 
einem Stoß mit dem Ruder gegen den Leib. Die Sektion ergab ein 
perforiertes Duodenalgeschwür. Fall Löhr (siehe Tafel VI, S. 376 u. 377). 
Bei einem 16jährigen Mädchen fand sich 9 Tage, nachdem dasselbe Salz- 
säure getrunken hatte, bei der Operation eine Ulcusnarbe in der Pylorus- 
gegend. 


Übersichtstabelle (Siehe Tafel VI, S. 376 u. 377). 
für die Fälle von Geschwürsbildungen bei Urämie. 


Zahl der Fälle im ganzen . 2 
Davon bei Knaben. . . . . — 
Davon bei Mädchen .... 2 
Angabe unbekannt. .... — 


Ulceration im Magen: 1. Ulceration im Duodenum: 1. 


in wieviel in wieviel 

Fällen Fällen 
Bei Knaben ........... — | Bei Knaben ..... ЕЧ — 
Bei Майсһев........... 1 | Bei Mädchen. . . 2.2.2 2.20% 1 
Ohne Angabe .......... — | Ohne Angabe .......... — 
Vordere Wand . . . . 22220. — | Vordere Wand . . . . ...... — 
Hintere Мапа . . 22.0. 1 | Hintere Wand . . .. 2. 2 22.2. — 
Cardiagegend. . . . 2.2220... — | Pars horizontalis . . . ...... 1 
— — SN EC аео E E — | Papillengegend . . . . 2... 2... — 
hne bestimmte Angabe ..... — | Unterhalb der Papille- ...... — 
Ohne bestimmte Angabe ..... — 
РЕ multipel. . . .. ... — | Geschwüre multipel. . . . 2... 1 
воїї{їёг........ 1 n solitär . 2. 2 22.2.0. — 
Ohne "bestimmte Angabe ..... — perforiert..... — 
Geschwüre регѓогіегі . . . . ... — n mit Adhärenzen . . . . — 
я mit Sue ‚...— n ohne n e е.а 
ohne ohne Angaben... . . — 


Arrodierte Gefäße Ыз Geschwürs. 


Arrodierte Gefäße am Geschwür- 


grund 
Hämorrhagische Erosionen . . . . — 


Hämorrhagische Erosionen.. . . . . 1 
Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwähnt sind). 
- Komplikationen. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 

Melaena ............. — | Меаеа............. 
Hämatemese . . . . . . 202.0. 1 | Hämatemese . . ......... 1 
Perforationsperitonitis. . . . . . . — | Perforationsperitonitis. . . . .. . — 


Ulcus als zufälliger Befund . . . . — 


Ulcus als zufälliger Befund . . . . — 
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Eigentliche Symptome. 


Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Erbrechen . .......... — | Erbrechen ... 2... 222000 
Durchfall ............ — | Durchfall ............ 1 
Verstopfung . . . . .. 2 2 20... — | Verstopfung . . ......... — 
Hyperchlorhydrie. . . . . . . . . — | Hyperchlorhydrie . . . . . . ... — 


Ulcus chronicum simplex rotundum perforans. 

Für das Kindesalter sind die verschiedenen Autoren von jeher 
darin einig gewesen, daß die wahre Ulcuskrankheit eine äußerste Selten- 
heit ist. So fand Brinton unter 226 Autopsien nur 2 Fälle unter 
10 Jahren. Rokitanski sah nie einen Fall unter 14 Jahren. Ebenso- 
wenig Kundrat und Wiederhofer unter 10 Jahren. Nach einer 
Würzburger Statistik von Danzig befand sich unter 152 Fällen von 
Ulcus ventriculi keiner unter 15 Jahren. Nach Riegel mit 260 Fällen 
und Oberndorf mit 239 keiner unter 10 Jahren. Holt fand unter 
1800 Kindersektionen aus dem „Babys Hospital“ keinen Fall von 
Ulcus chronicum simplex. у. Cackowic führt eine Reihe Fälle von 
typischen Geschwüren im Kindesalter aus der Literatur an. Einige da- 
von, wie z. B. Fall Reimer nach Masern, gehören nicht hierher; er 
stellte fest, daß bei vielen Erwachsenen mit Ulcuskrankheit die ersten 
Symptome in das Kindesalter zurückführen. Einen einwandfreien Fall 
von chronischem Ulcus beim Kinde führt er nicht an. Dasselbe gilt 
von Cade und Lasnier. Cades eigener Fall gehört zu der Kategorie 
der marantischen Säuglingsgeschwüre. Dieser Autor kommt selbst zu 
dem Schluß: „le vrai Ulcus rotundum est exceptionnellement rencontré“. 
Für viele Fälle sind die Angaben, welche eine richtige Auffassung er- 
möglichen könnten, so spärlich, daß es unmöglich ist, die Fälle einzu- 
teilen, so z. B. bei Pielsticker, Mielickiu.a. Es werden da Präparate 
mit Magengeschwüren von Kindern in verschiedenen Altersperioden 
demonstriert; es wird dabei ganz allgemein hingewiesen, daß die Ge- 
schwüre anatomisch dem Ulcus rotundum beim Erwachsenen entsprechen. 
Weitere Angaben fehlen aber. Ä 

Kundrat schreibt in dem Kapitel „Das runde Magengeschwür“: 
„Das runde Magengeschwür wird als eines der größten Seltenheiten im 
Kindesalter hingestellt und ist auch dies zweifellos, insofern man jene 
Form, welche beim Erwachsenen so häufig ist, die des chronischen, 
runden oder perforierten Magengeschwüres, darunter begreift.“ — Er 
unterscheidet zwischen dem rezenten, akuten Ulcus und dem chronischen 
Geschwür. Für die Ulousbildung sei der Prozeß in beiden Fällen der 
gleiche. Eine derartige Zerstörung der Schleimhaut und der tieferen 
Lagen der Magendarmwandung könne aber nur dann Platz greifen, 
wenn die Zirkulation des Blutes und damit die Alkalinisierung des 
Schleimhautgewebes abgeschwächt oder ganz aufgehoben sei. Die von 
Virchow angenommene Gefäßerkrankung, Thrombenbildung und Embolus 
usw. käme in den seltensten Fällen in Betracht. Nach ihm liege vielmehr 
eine Behinderung des Abflusses des venösen Blutes vor, bedingt durch 
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Kompression der Gefäße bei ihrem Durchtritt durch die Muskelschichten 
unter abnormen Kontraktionszuständen der letzteren: Nach Kundrat 
besteht kein qualitativer, sondern nur ein quantitativer Unterschied 
zwischen dem Ulcus und der hämorrhagischen Erosion. Weiter, meint 
dieser Autor, seien die rezenten Geschwüre bei Kindern im Magen klein 
und oberflächlich und, da nur ausnahmsweise ein übersäuertes Sekret 
im Magen erzeugt wird, heilen dieselben leicht; anders seien die Ver- 
hältnisse im Duodenum. Die größere Häufigkeit des rezenten Ulcus im 
Zwölffingerdarm sei nur eine scheinbare, weil der Prozeß dort seltener 
als hier zur Heilung gelange und auch schon in früheren Stadien durch 
seine schwereren Erscheinungen (Blutung, Perforation) zur Beobachtung 
gelange. Dieses schreibt Kundrat vor allem zwei Umständen zu: 1. dem 
entsprechend den größeren Gefäßterritorien umfangreichen Substanzver- 
lust und 2. dem Umstand, daß bei der geringeren Dicke und Faltung 
der Duodenalschleimhaut Ulcera schon an und für sich deutlicher her- 
vortreten als im Magen. Kundrat nimmt an, daß das chronische Ge- 
schwür aus dem rezenten hervorgehe oder aus Erosionen, namentlich 
wenn der Magensaft übersauer sei. — Wenn die Annahme, daß chronische 
Geschwüre aus akuten hervorgehen, auch auf der Hand liegt, so ist sie 
tatsächlich noch nie einwandfrei bewiesen worden. Ebensowenig ist 
dargetan worden, daß Hyperacidität mit im Spiele gewesen ist; auch 
darüber fehlt in der Literatur irgendwelche Angabe bei Kindern. Sind 
doch die Fälle von Ulcus chronicum simplex bis zum 8., 9. Jahr nicht 
daraufhin untersucht worden. DaB die Heredität bei Ulcuskrankheiten 
eine Rolle spielt, weiß man aus den Verhältnissen beim Erwachsenen 
(Ulcusfamilien. Huber berechnete dieselbe auf 15 bis 20 Proz. der 
Fälle. Aus der geringen Zahl der bekannten Fälle im Kindesalter läßt 
sich über diesen Punkt nichts sagen. Kundrat u. a. stehen der Ansicht, 
daß Ulcera, speziell solche des Duodenums, schon in der Fötalzeit an- 
gelegt worden seien, ablehnend gegenüber. Solche Prozesse seien beim 
Foetus noch nicht beobachtet worden und die beim Säugling vorge- 
fundenen Geschwüre zeigen keine Merkmale, die auf einen längeren 
Bestand schließen ließen. — Bei der Besprechung der Geschwüre in 
der Neugeborenenperiode wurde schon erwähnt, daß Blutpigment an den 
Geschwürsrändern und am Geschwürsgrund von gewissen Autoren als ein 
solches Merkmal aufgefaßt worden ist. 

Pathologisch- anatomisch sucht man vergebens nach Merkmalen, 
welche ев ermöglichen, die verschiedenen Formen von Ulceration von- 
einander zu unterscheiden. Kundrat verlangt für die hämorrhagische 
Erosion, wie auch für das rezente Geschwür braun verfärbte Ränder 
und Geschwürsgrund. Die tägliche Erfahrung beweist jedoch, daß sowohl 
das Tiefergreifen des Prozesses, als auch die Reinigung des Geschwüres 
in einem sehr frühen Stadium stattfinden können. In manchen Fällen 
findet man eine Rundzellen-Infiltration, in andern fehlt dieselbe voll- 
ständig. Dasselbe gilt von der reaktiven Bindegewebswucherung im 
Sinne einer Narbenbildung. Dieselbe scheint in vielen Fällen erst sehr 
spät einzusetzen. Die gewöhnliche Art und Weise, einen Schleimhaut- 
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defekt zu schließen, wird im Magen dadurch erreicht, daß die auf sehr 
lockerer Grundlage ruhende Schleimhaut sich zusammenzieht und somit 
den Umfang des Defektes möglichst stark reduziert. Da dies bei der 
Duodenalschleimhaut nicht möglich ist, ergibt sich daraus die schlechtere 
Heilungstendenz der Ulcera in jenem Abschnitte. Da sich die Verhält- 
nisse im Kindesalter analog denjenigen der Ulcera beim Erwachsenen 
verhalten, erscheint es unnötig, hier näher auf alle diese Punkte ein- 
zugehen. Kundrat meint, man könne nur dann von einem chronischen 
E.-Geschwüre sprechen, wenn man Zeichen der zeitweiligen oder ver- 
suchten Heilung an den betreffenden Substanzverlusten findet: narbige 
Ränder und Basis. Der negative Befund von narbigem Gewebe, und 
das muß besonders betont werden, präjudiziert jedoch in keinem Falle 
über das Alter der Geschwürsbildung., | 

Es ist, wie gesagt, schwer, auf Grund des geringen, nicht immer 
einwandfreien Materials bestimmte Formen von Geschwürsbildungen zu 
unterscheiden. Lasnier stellt drei Formen auf: die neoplastische Ulceration 
(Fenwick), die punktförmige Erosion (Brinton, Cruveilhier), die hä- 
morrhagische Erosion. Carles unterscheidet zwei Formen der Ulcera: 
1. die akuten, meist multipeln Geschwürsbildungen; sie befinden sich ge- 
wöhnlich an der hintern Magenwend und sind nicht selten von einem 
Abklatschgeschwür an der Vorderwand begleitet. Die runde Form der 
kleinen Geschwüre hänge mit der Bewegung der lockern Mucosa zu- 
sammen und nicht mit der kreisförmigen Andauung der Gefäßterritorien 
nach Virchow, und 2. das chronische Ulcus, welches in 87 Proz. der 
Fälle solitär auftrete; seine Lieblingslokalisation sei die Pylorusgegend, 
hintere Wand und kleine Kurvatur. Im Gegensatz zu den akuten Ge- 
schwüren seien diese chronischen von unregelmäßiger Form und großer 
Ausdehnung, nicht selten umgeben sie ringförmig den Pylorus oder reiten 
hufeisenförmig auf der kleinen Kurvatur. — Es gibt tatsächlich zwei For- 
men von Geschwüren, die diesen zwei Typen entsprechen. Das Unter- 
scheidungsmoment liegt aber nicht in der Chronicität, sondern meiner 
Auffassung nach in der Lokalisation. Indem die Pylorusgegend wegen 
der größeren physiologischen Motilität für eine flächenhafte Weiter- 
ausbreitung einer Geschwürsbildung die günstigsten Bedingungen schafft. 
Daß eine derartige ausgedehnte Geschwürsbildung auch in einem akuten 
bzw. subakuten Falle guftreten kann, wird durch den Fall 1 von 
: Tafel VII bewiesen (siehe unten). — 

Die 43 Fälle, welche in den Tabellen unter dem Namen „Ulcus 
chronicum simplex“ zusammengestellt worden sind, gehören streng ge- 
nommen nicht alle hierher. Ursprünglich war die Zahl derselben viel 
größer, und erst nach genauer Prüfung in den Literaturangaben 
schrumpfte die Zahl der einschlägigen Fälle zusammen. Ich bin aber 
überzeugt, daß alle Fälle aus der ersten Kindheit in eine der vorher- 
gehenden Kategorien gehören. So trat der Fall 1 (Tafel VII) nach einer 
grippalen Infektion auf. In den Fällen Colgan und Goldin kam es 
plötzlich zum Exitus, ohne das vorhergehende Auftreten irgend welcher 
Erscheinungen; und es fehlen hier alle Anhaltspunkte für einen Zu- 
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sammenhang mit der Ulouskrankheit. Dasselbe gilt für den Fall 
Pielsticker während für den Fall Donné das Bestehen einer Gastritis 
angenommen wird. Auch für die wenigen Fälle, welche in den nächsten 
Jahren vorkamen, läßt sich nichts Bestimmtes feststellen. Eins ist 
sicher, nämlich, daß vor dem 5. Jahr kein sicherer Fall von 
Ulcus chronicum simplex beim Kinde beschrieben worden 
ist. Erst mit dem 8. Jahre treten vereinzelte Fälle auf, welche als 
zum Ulcus gehörig betrachtet werden können. Mit zunehmendem Alter 
werden solche Fälle von Jahr zu Jahr häufiger und die Angaben prä- 
ziser. Im Alter von 12 und 13 Jahren begegnet: man schon Fällen, 
deren Krankengeschichte als typisch für das chronische Ulcus bezeichnet 
werden kann. 


Warum die erste Kindheit von der Ulcuskrankheit verschont 


bleibt, läßt sich bis jetzt nicht angeben — man ergeht sich da in 
Vermutungen und Hypothesen. Die in die Augen springenden Punkte 
sind: 1. die Seltenheit der Hyperchlorhydrie, 2. die schnellere Ent- 
leerung des kindlichen Magens und damit verbunden die kürzere Ein- 
wirkung des sauren Magensaftes, 3. das Wegfallen "von gewissen Schäd- 
lichkeiten des späteren Alters (sitzende Lebensweise, beengende Kleider, 
scharfe Kost usw.), 4. die größere Regenerationsfähigkeit des kindlichen 
Organismus. — Dazu kann man vielleicht noch rechnen stabilere Ver- 
hältnisse im vegetativen Nervensystem, und die noch nicht eingetretene 
geschlechtliche Entwicklung. 

Ein gewisser Zusammenhang mit der Pubertät scheint tatsächlich 
zu bestehen. So sagt Gläßner: „Das Magen- und Duodenalgeschwür 
ist sicher eine Affektion des Pubertätsalters, die Symptome aber treten 
erst später hervor.“ 

Von den 43 Fällen von sogenanntem „Ulcus chronicum simplex“, 
die nach Ausschluß aller andern ätiologischen Möglichkeiten übrig- 
bleiben (mit Ausnahme vom Fall 1 von Tafel VII) fallen 7 auf das Alter 
vor dem 8. Lebensjahre. Diese Zahl ist zu gering, die Angaben zu spär- 
lich und die Zugehörigkeit der Fälle zu unsicher, um wichtige Schlüsse 
daraus ziehen zu lassen. — Es ist wohl kein Zufall, daß von den 
33 Fällen von Magengeschwüren 24 bei Mädchen vorkamen, während 
beim Ulcus duodeni (unter den 9 Fällen ist nur bei 6 das Geschlecht 
angegeben) das Verhältnis Knaben zu Mädchen 4 zu 2 ist. In beiden 
Organen sind die Geschwüre viel öfters solitär als multipel. Abgesehen 
vom Fall 1 von Tafel VII waren im Magen die meisten Geschwüre klein; 
5 waren größer als 2 cm im Durchmesser und nur eines erreichte 
0,5 cm. Im Duodenum hatten 4 Ulcera einen Durchmesser von 0,5 cm. 
Von den Magengeschwüren befanden sich 5 in der Pylorusgegend, 
davon 2 an der hintern Wand. Für die Lage der andern Ulcera ist 
keinerlei Gesetzmäßigkeit zu erkennen, wie aus der Tabelle ersichtlich. 
Von den Geschwürsbildungen im Duodenum sind 6 an der Рагв hori- 
zontalis superior lokalisiert, und zwar 2 mal an der Vorderwand und 
in keinem Falle an der Hinterwand. Von den 33 Fällen von Ulcera 
im Magen kamen 17 zur Perforation und von den 9 Duodenal- 
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geschwüren 6. Es zeigt sich also auch hier scheinbar die größere 
Neigung der letzteren zur Perforation. Brunner fand, daß das Ulcus D. 
eine mindestens doppelt so starke Neigung zur Perforation zeigt, als 
das Ulcus ventriculi. — Das häufigere Vorkommen zwischen Oktober 
und März geht aus den zusammengestellten Fällen nicht hervor. Ebenso- 
wenig konnte beobachtet werden, daß die perforierten Geschwüre sich 
mehr auf der vordern Wand befinden; auch finden sich keine Angaben 
über einen Zusammenhang mit familiären Verhältnissen. Nach Brunner 
finden sich in 32 Proz. aller. Fälle perforierter Ulcera multiple Ge- 
schwüre. Eine solche Multiplizität ist hier in 22 Proz. der Fälle zu 
finden. Pielsticker meint, daß unter 10 Jahren die Duodenalgeschwüre 
häufiger sind als die Magengeschwüre. Von 12 Fällen von Ulcus chro- 
nicum simplex vor dem 10. Jahre befinden sich 9 im Magen und 2 im 
Duodenum (1 ohne Angabe), wenn man aber die verschiedenen Kate- 
gorien vor dem 10. Jahre zusammenzählt, so erhält man 82 Ulcera im 
Magen und 108 im Duodenum. 

Zusammenfassung: Von den 43 aus der Literatur zusammen- 
gestellten Fällen von Ulcus chronicum simplex ventriculi et duodeni 
im Kindesalter gehört nur ein Teil wirklich in dieses Kapitel. 

Für viele Fälle sind die Angaben zu spärlich und ungenau. 

Vor dem 5. Lebensjahre kommt das typische Ulcus chronicum 
simplex überhaupt nicht vor, und in der darauffolgenden Zeit bis zum 
10. Jahre äußerst selten. 

Zu Anfang des zweiten Dezenniums und mit dem Einsetzen der 
Pubertät nimmt die Zahl der Fälle rasch zu. 

Prognose, Diagnose und Therapie entspricht hier in allen Punkten 
den Verhältnissen beim Erwachsenen. 

Es werden 3 neue einschlägige Fälle mit Dauererfolg wieder- 
gegeben. | 

Das Kind Fall 1 von Tafel VII (2 Jahre) ist der jüngste Fall einer 
typischen Pylorusresektion nach Kocher. — Dauererfolg. 


Übersichtstabelle (siehe Tafel VII, S. 378 bis 383) 
für die Fälle von Geschwürsbildungen bei Ulcus chronicum simpl. 
Zahl der Fälle im ganzen . 43 


Davon bei Knaben. ... . 12 
Davon bei Mädchen . . . . 27 
Angabe unbekannt. . . . . 4 
Ulceration im Magen: 33. |  Uloeration im Duodenum: 9. 


In beiden Organen: —. 


in wieviel ` in wieviel 

Fällen Fällen 
Bei Knaben . . . ....... 8 | Bei Knaben . . . ... 2 2 200 4 
Bei Mädchen. . . . . ...... 24 | Bei Mädchen. . . . . . . .... 2 
Ohne Angabe .......... 1 | Ohne Angabe .......... 3 
Vordere Wand . . . . . 2 2.20 5 | Vordere Wand . . . . . . . ... 2 
Hintere Wand . . . . 2 2 2 2020. 5 | Hintere Wand . . . . 2 2 20. — 
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Ulceration im Magen: 33. | Ulceration im Duodenum: 9. 
| In beiden Organen: —. 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Pylorusgegend .......... 5 m EA DEE — 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 14 | Unterhalb дег РарШе. . . . .. . 1 
Ohne bestimmte Angabe . . . . . 3 
Geschwüre multipel. . . . . . . . 7 | Geschwüre multipel. . . . . . . . 1 
n solitär ........ 21 D solitär . - - 2 2 22... 6 
Ohne bestimmte Angabe. . . . . . 5 | Ohne bestimmte Angabe ..... 2 
Geschwüre perforiett . . . . . . . 17 | Geschwüre регѓогіегі . . . . .. . 4 
n mit Adhärenzen . . . . 4 ” mit Adhärenzen .... 1 
n ohne n Se — n ohne n ma AE 
Arrodierte Gefäße am Geschwürs- Arrodierte Gefäße am Geschwürs- 
grund. o s ела и а — ВОЯ ae ee — 
Hämorrhagische Erosionen . . . .— | Hämorrhagische Егозіопеп . . . . . — 
Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwähnt віра). 
Komplikationen. 
Magen Duodenum 
in wieviel in wieviel 
Fällen Fällen 
Melaena . ... 222 22000. 5 | Melaema `. `, 222222000 
Hämatemese ........... 6 | Натмешве........... 2 
Perforationsperitonitis. . . . . . . 5 | Perforationsperitonitis. . . . . . . 2 
Ulcus als zufälliger Befund . . . . 21 | Ulcus als zufälliger Befund .... 6 
Eigentliche Symptome. 
Magen i Duodenum 
/ in wieviel in wieviel 
Fällen А Fällen 
Erbrechen ` . . 2.2.2. 22200 11 | Erbrechen . . ... 2.222202. 8 
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Die Geschwürsbildungen auf der Schleimhaut des Gastroduodenal- 
traktus gehören zu den Affektionen, welche im Kindesalter meist 
nicht zu diagnostizieren sind, da sie nur ausnahmsweise Erscheinungen 
machen. Ein Teil der Fälle wird bei der Autopsie zufällig entdeckt, 
ein andrer, vielleicht größerer Teil wird am Sektionstisch übersehen, 
da es oft schwierig ist, die oft oberflächlichen Ulcerationen zu erkennen, 
oder weil an die Möglichkeit der Existenz von Ulcerationen, besonders 
des Duodenums, nicht gedacht wurde. 

Es entsteht die Frage: Wann hat man beim Kinde Ulcerationen 
in den genannten Organen zu gewärtigen und was für eine Therapie 
kommt für solche Fälle in Betracht? 

Wenn beim Neugeborenen ohne vorhergehenden Blutabgang aus 
dem Magendarmkanal, aus anscheinend voller Gesundheit heraus plötz- 
lich Herzschwäche und Kollapserscheinungen auftreten, manchmal be- 
gleitet von Erbrechen und einem leichten Meteorismus, liegt die Mög- 
lithkeit einer Perforation eines „Neugeborenen-Ulcus“ vor. Dieselbe 
kann schon innerhalb der ersten 24 Stunden auftreten, öfters im Lauf 
des zweiten Tages, manchmal aber auch erst nach einigen Tagen oder 
einer Woche. Ist zugleich mit den Kollapserscheinungen das Kind 
plötzlich sehr blaß geworden und liegt es mit wachsbleicher Haut be- 
wegungslos mit durchsichtigen Ohren und entfärbten Lippen da, so 
wird man an eine innere Blutung in das Lumen des Magendarmrohres 
denken. Dieselbe kann in einer Anzahl Fälle von einem Ulous her- 
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rühren. Andere Ulcera der Neugeborenenperiode machen gar keine 
Erscheinungen und kommen in kürzester Zeit zur Ausheilung oder sie 
werden bei der Autopsie des an andern Ursachen verstorbenen Kindes 
zufällig entdeckt. — Bei einmal eingetretener Blutung wird man sich 
eher zur Anwendung von Gelatine oder zur Ausführung einer für die 
echten Melaenafälle lebensrettenden Transfusion (Crile, Lespinasse, 
С. С. Fischer) entschließen, als zu einem operativen Eingriff, der nur 
in den seltenen Ulcusfällen vielleicht etwas Aussicht auf Erfolg hätte. 

Anders gestalten sich die Verhältnisse beim marantischen Säuglings- 
geschwür. Hier handelt es sich nicht um ein anscheinend gesundes 
Individuum, sondern um ein durch mehr oder weniger lang dauernde 
Ernährungsstörung heruntergekommenes „atrophisches Kind“ oder um 
einen durch eine andere Krankheit oder Siechtum seiner Widerstands- 
kraft beraubten Säugling. Bei diesen Individuen ist eine Ulceration 
geradezu häufig, und zwar befindet sie sich. mit Vorliebe im Duodenum. 
Während bei den zusammengestellten Ulcera beim Neugeborenen 29 im 
Magen und 31 im Duodenum lokalisiert waren, trifft man beim Atro- 
phiker 40 mal Geschwüre im Duodenum gegen 13 mal auf der Magen- 
schleimhaut. An die Wahrscheinlichkeit oder an die Möglichkeit des 
Bestehens einer Ulceration bei einem Atrophiker wird man jedesmal 
denken müssen, wenn plötzlich Erscheinungen von seiten des Magens 
auftreten, wie z. B. Erbrechen. — Besonders in den Fällen, wo inner- 
halb kurzer Zeit die Erscheinungen eines Pylorospasmus entstehen (wie 
beim Fall 1 von Tafel VII), wird man fast mit Sicherheit ein Ulcus ad 
pylorum annehmen können, oder jedenfalls in der Pylorusgegend. Be- 
steht einmal der Verdacht, so wird man auf okkultes Blut im Erbroche- 
nen oder im Stuhl fahnden. Bei positivem Befund oder sobald einmal 
makroskopisch Blutbeimengungen festgestellt ‘sind, wird die Vermutung, 
daß eine Geschwürsbildung vorliegt, zur Gewißheit und damit die Frage 
eines sofortigen operativen Eingriffes zu erörtern sein. Die Möglichkeit 
und der Erfolg einer solchen Operation werden naturgemäß von dem 
allgemeinen Kräftezustand des Kindes abhängen; oft wird es ja damit 
schlecht genug bestellt sein; aber es wird doch eine Anzahl Fälle geben, 
bei welchen ein Versuch damit gemacht werden könnte. Das eben Gesagte 
gilt für Kinder mit Ulcera nach Infektionen oder nach ausgedehnten Ver- 
brennungen. Sehr ermunternd ist in dieser Hinsicht der Fall 1 von Tafel УП. 
Man darf eben nicht vergessen, daß Heilungstendenz und Regenerations- 
fähigkeit beim Kinde sehr groß sind. Am wenigsten Aussicht auf 
Heilung dürften wohl die tuberkulösen und urämischen Ulcera gewähren. 
Die Fälle von Ulcus chronicum simplex, welche ja nur in der Puber- 
tätszeit auftreten, unterscheiden sich in nichts von den Fällen beim 
Erwachsenen, so daß Diagnose, Prognose und Therapie sich in beiden 
Altersstufen decken. Die an relativ jungen Individuen erzielten Er- 
folge sind auch hier sehr ermunternd. Als jüngsten operierten Fall ist 
in der Zusammenstellung ein 12 jähriges Mädchen, welches von v. Eisels- 
berg wegen Magenulcus mit Erfolg operiert wurde (zit. v. Stowell), 
verzeichnet. Gläßner zählt in seiner Arbeit „Das Ulcus duodeni“ als 
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jüngsten operierten Fall von Ulcus d. den von Imfeld beschriebenen 
Fall eines 5!/, jährigen Knaben. Es handelt sich da aber um einen 
Irrtum, indem der betreffende Knabe, ein Uhrmacherlehrling, 15'/, Jahre 
alt war. — Selbst Fälle mit perforiertem Ulcus und beginnender 
Peritonitis geben in diesem Alter eine relativ gute Prognose (siehe 
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Figur IV. Das Vorkommen von Geschwürsbildungen auf dem 
Gastroduodenaltractus im Kindesalter. 
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Melaena neonatorum. 
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Melaena neonatorum. Tafel I (Fortsetzung). 
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Anmerkung. Größe 1=bis 0,5 om, Größe 2=bis 2 cm, Größe 3 = bis 3 cm und mehr. 
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* ganz kleine, davon 2 stecknadelkopfgroße Erosionen im Magen. 


Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Musoularis, 
Tiefe 3 — bis zur Serosa, eventuell perforiert. , 
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— | — | — |—|—|—|—|—|—|—i—i—]—i— +]—i— — New York Medical 
| Journal 1908, 
р. 1038. 
rund, scharfe 31—|I+l-|i-|1-|-—[-|j-)-1|-1-1|- +—|— — Bulletin do la So- 
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rend, Bänder | — | — |—|—|—|—|—|—|—i— +i+|—|—|—|—| im Peritoneum zahlreiche | American Journal 
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injiziert. Normale Geburt, 


1) zahlreich. 
Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3— bis zur Serosa, eventuell perforiert. 
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1918, р. 1973. 


Paul Theile: 











Ulcus nach 
| EZ g | ke 
Andere С 2 © Seit wann) Klinische | 2 ЧЕ Е $ 
Autor bestehende я la [| Sym- Sym- |$ 5 5 SL 
Krankheit | 8 |=, ptome ptome |ä|s 5 
DM а я j$ 
| SA N 5 
| | 
1 || Perry u. Shaw | Ausgedehnte Verbrenng. | 3 | 19 |°| — | — Л ++ 1 2 
RY Weg 
| AusgedehnteVerb | L А Ь: =. — en ИҢ wt — 
2| Perry u. Shaw ——— S| 5 | | 
8 || Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. | | ОЬ о. E — — el Si 1 2 
4 Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng.|| 3 | 5 Ф — Gastralgien || + — + 4 — 
5 |! Perry u. Shaw — 4 | 15 Jð = | — —|—|—| 1 1 
| | | 
Gi Perry u. Shaw | AungedehäteVerbrenng. 4 | 19 b Wë | А —14 А 1 2 
| BER | | |, 
7 || Perry u. Shaw P | 4 | 14 |8 — — +++ 1 2 
8 Perry u. Shaw |AumthneVerrnn 4.1 15.1 —— | — + +|— | einige 1 
| | 
° Simmonds | Ausgedehnte Verbrenng. 4 — Ф — | — — е, geg 1-3 
| | IK "а ig 
10 Moynihan | Ausgedehnte Verbrenng. | б 5 ||? Sa Is ollaps |— —|— | 
| | | 
| || | | 
| | СЕ | | | inige | 1 
11 || Fränkel | t einige Zeit nach einer | 5 —|— — | Erbrechen T И к= e 
| | Verbrennung | | | | | | 
| | 
| | | | | | 
| ih | | | | 
! | Í 
19 be u. Shaw е | 6 41, gd А | Kollaps Ecg 1 2 
13 Perry u. Shaw КООМУ | D | 75 Sl — — man 3 Ge 
` Nephritis | | | | | | á 
14 || Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. | | 7 8 E E | Diarrhöe + Es 2 1-2 
| | 
15 | Perry u. Shaw | Ausgedehnte Verbreung | Т | H e Sie — Lal: 1 |2 
| j | | 
16 Perry u Shaw Ausgedehnte Verbrenng. | de Ši = — Р Ae — — 
17 Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. || 3 S Ў | Ф =. Erbrechen |— жй 1 Е 
| | | 
18 || Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. |, 8 | 35 || | — | — — dës 1 2-3 
19 || Perry u. Shaw Ausgedehnta Verbrenng:] | 10 | 18 19 nach 10 Tag. | ‚Gastralgien GET + 1 = 
(Peritonitis) ТЬ | i | | A 
20 | Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. || 10 | 15 |?! — | Gastraigien, | — ý "KI 2 ý 
| | di | KE dr 
| р. ) с LS 
21 | Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. ` 10 | 19 öl — Kiss | a Ы 2 |2 
a Hi scht | 
22 Fenwick,zit.E.G.Cutler EE 12 WS el — | — (EH — 1 ? 
| Ä | | An 
| ‚|! | | 
23 || Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. | 13 | 12 — | Erbrechen = — 1 |? 
| { | | | | | | 
| d | | | | 
| | | | ' | | ‚ і 
































1) sehr ргоѓив. 












































2) foudroyant. 
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Verbrennungen. . Tafel III. 
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1) profus. 
Größe 1 = bis 0,5 om, Größe 2 = bis 2? cm, 





Uleus nach 














Größe 3 = mehr als 2 cm. 
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Verbrennungen. Tafel ПІ (Fortsetzung). 
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Tiefe 1=betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 — betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3 == bis zur Serosa, eventuell perforiert. 
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1) einige tuberkulöse Geschwüre am Pylorus und Duodenum. 
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Paul Theile 


Andere 
bestehende 
Krankheit 







Miliartuberkulose 


Krämpfe u. Koma, 
allg. Tuberkulose 


Allgemeine Tuberkulose 
(Leber, Milz, Nieren 
und Meningitis (bei, 
verkäste Bronchial- 
drüsen 
Miliartuberkulose, 
Meningitis tbe. 
Beginnende Bauchfell- 
tuberkulose und Per- 


forationsperitonitis v, 
einem Ulcus ilei 
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tuberkulose 


Lungentuberkulose, 
Miliartuberkulose 


Allg. Tuberkulose, 
Peritonealtuberk. 


2) tödlich. 


5 Mon. || 


Geschlecht 
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1) 1,5 cm vom Pylorus. 1) 4 от vom Pylorus. 
4) der Magen ist an der Stelle adhärent; schmale, kleine Narbe. 
24* 
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kulose. Tafel IV. 
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3) 1,5 cm unterhalb der Cardia. 
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1) zwei größere und einige kleinere Geschwüre. 





Vergleichende Tabelle von den 


0—1 Jahr 
0—1 п 
1—21, n 
L-2921 » 
1—24, » 
8—95» 


& 1 Fall 
1 


2 Fälle 
1 Fall 


— l n» 


& 4 Fälle 


Anmerkung. Größe 1=bis 0,5 om, Größe 2=bis 2 cm, Größe 3 — mehr als 2 om. 
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Tafel IV (Fortsetzung). 
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Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, 
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schwüre. 


БЕ EDEN EBEN КЕНЕ [ИЕН Eröß glaubt nicht an Tuber- 
kulose. 


PER: GE DEEN NA CS In einem dieser Fälle war 
1 Tuberkel in der Schleim- 
haut vorhanden; es ist 
nicht angegeben, in wel- 
chem Alter. 


Ort und Zeit 
der Ver- 
öffentlichung 





Eulenburgs Ency- 
celupe@die, 4. Aufl, 
8. 


(Union 
1881, 


loc. сії. 
médicale 
Nr. 1—6). 


loc. cit. 


loc. cit. 


Handb. d. Kinder- 
krankheiten von 
E Barthey und e 
F. Killiet, Bd. 8, 
98 ff. 


Desgl. 


Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3 = bie zur Serosa, eventuell perforiert. 
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Sekundäre Geschwürsbildungen 
| | | È 
Andere | ar © Seit wann | Klinische db £ : 
Autor bestehende | 2 г =) Sym- Sym- = E Z 2 1 
| Krankheit | авн 8 ptome |8 == = H 
| | “3 | 

| zahl 


1 Nauwerk u. Flitzen || Mutter 4 Wochen vor 
der Geburt heftigen |, 
Durchfall u.Erbrechen. 
Kind macht bei der | 

| Geburt einen schwer- 


Eindruck. | 























kranken 
Otitis med. duplex | 
purul. d 
2 | Baginski Pemphigus neonatorum | 
3 | Baginski Pemphigus neonatorum | 
4 || Hibbard, Diphtherie 
| zit. E. G. Cutler | 
| 
|! 
і! 
| 
5 || Borland Ekzem, Impetigo | 
d Fenwick, zit.Stowell|| Noma u. Varizellen | | 
$i Reimer Masern, Peritonitis 
| | 
| | 
| | 
8 || Perke! Masern 
9 Реггу u. Shaw 'Milzbrand а. Mund. 
| schleimhaut | 
| | 
10 Cutler, E. G. | Scharlach, lokale Perfo- | 
І | || rationsperitonitis. 
 KrankhaftesKind ohne 
| Appetit 
11 || у. Guntz zit. Stowell Scharlach 
12 || Fenwick, zit.Stowell, Pneumonia acuta, rechts 
13 | Leith. zit. Stowell | Pneumonie, Perikarditis 
| Pneumothorax 
14 || Perry u. Shaw Coxitis. Excision des 
| Femurkopfes 
15 || Fenwick, zit. Stowell Typhus abdominalis 
16 || Perry u. Shaw | Polyarthritis acuta 
17 || Perkei | Osteomyelitis 
18 || Simmonds | Pneumonie, Nephritis 


l3 Mt. 


1J. 


4 Ј. 


4 Ј. 


9 Ј. 


107. 


18 Ј., 
14Ј. 


8J. 
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| 
| 
| 
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14 Tg. || 
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12]. wer? 





5 е den Kollaps 


20 Mt. || 
4 E 


5| 
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|| gleich nach || Erbrechen 
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e nach Infektionen. Tafel У. 
d ne = = — 
< Ki за 
| Ze ЗЕ ЕЕ |25815 8° 
і = 2 3 А 
ү Form „| ЕЕЕ ЕЕЕ ЕЕЕ ЕЗ Ort und Zeit 
— 2 29 
дег ei DAD el АДЕ Bemerkungen der Ver- 
d Ё = = 5 > 
Geschwüre Sal |z JE si| 12| [52 E z S öffentlichung 
|v о 
"5 Р 
| E | Magen | Duodenum || 
. { | 
ЕР | Е Lol LA alte WS, эче 2 № Im Anfangsteil des Jejunum || Münchner med. 
| m einige kleine Erosionen.|| Wochenschrift 
| ПЕЛ | Im Letehenblut hoch viru- || 1908, Seite 1217, 
| | ‘jente Paratyphusbacillen 
| | - | | u, Bacterium coli. 
| 
LUMEN 
| Ka 111 = + Ss tale Über den ganzen Magen ver- || Lehrb, f, Kinder- 
J | teilt. krankhelten. 
| т I, РЕ ЕЕ ж үе ИИД 06, О ЖО ЖЕРТ Über den ganzen Magen ver- || Desgl. 
u | + | teilt. 
eet, promi-| 2 | – + —+—|++———|——|—|—|— Zahlreiche punktförmige || loc. cit. 
mente Ränder, | ® Blutungen in der Schleim- 
fest und unter- | | haut. Mikroskopisch starke 
miniert | | kleinzellige Infiltrationen, 
| їй | kein entzündliches Granu- 
| | | | | lationsgewebe. An zahl- 
| | | reichen Stellen sind die 
| Blutgefäße mit hyalinen 
| | | Thromben verstopft. 
rund — —— — Lancet 1903, 
| | | | р. 1084—1086. 
Ränder schari | — | — [+ —|+|— как бш к ш Ши] иш | — loc. cit. 
топа. Ränder| 3 | — — + ——+ ер Einige linsen- bis talergr. || Jahrb. f. Kinder- 
scharf | | | Eechymosen. 1—2 Monate || heilk. N.F. 10. 
| | | | | vorher hatte das Кіпа || 1876, VII,S. 289, 
I, P | | einen Magendarmkatarrh 
| | OI durchgemacht. Magen an 
| | | | | | | | der Stelle am Pankreas- 
27 | kopf adhärent. 
mit Kruppmem- || — | — 86 „== =|= —— т —|| Schleimhaut geschwollen, || Jnaug.-Dissert. 
branen über- | | injiziert. 12 punktförmige || Zürich 1904. 
| deckte Sub- | überdeckte Substanzver- 
| stanzverluste | | luste. 
dunkelbraun u. | — | — ie bee we Ska —|—— — loc, eit. 
trockene, er- | | 
habene runde | | | | 
Zacken (hä- | 
morrhagische | | 
Еговїопеп) | | | 
elliptisch, Bän- | — | — + — + — + +| —|—|—|—|—|—|—|— Hintere Magenwand ат | Boston Med. and 
der aufgewor- Querkolon adhärent. Surg. Journal, 
fen vol. CLI, S. 367, 
| 402. 
о ерер рер Adhärent am Colon trans- | ос. cit. 
| | ү versum. 
scharfe Ränder || 3 | — I— + — | -|- — — — —|—|—|—|—|— Auf dem Grund des einen || loc. cit. 
| ; Geschwürs ein arrodiertes 
| | Gefäß. 
Ka 3 | [41—111 11—101 1 Diaphragma perforiert. Ma- || loc. cit. 
| | gen an Milz adhärent. 
| | Staphylococcus pyogenes 
iiis | | aureus in Reinkultur. 
Ränder nic d ) = ен е к кр екы БЕТ Da маш иеа Ка Auf dem Geschwürsgrund || loc. cit. 
verdickt 5 | | | 1 Gefäß arrodiert. 
Ränder dünn u. 2-3] — |——|—|—|—|— —|——|—|— + te Vordere Magenwand an Le- | loc. eit. 
unterminiert | | | | | ber adhärent. Zahir. ty- 
| pische typhöse Geschwüre 
| | | im Magen u. Dünndarm. т 
— 1—2| — Hallein E — ЕЙ с + |— — loc. cit, 
unregelmäßig ge — | — |— = ——|—|—|—|—|— — loc, cit. 
ER Е +++ | + | 
— 1—8| —|————|—!|— | — —|+ “5 — |—|—|| Kleinzellige Inflltrationen. Münchner med, 
| | | Wochenschrift, 
1898, 8. 484. 
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20 


21 
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Autor 


Motrecht 


Charlot, 
zit, Dieulafoy 


Charlot, 
zit, Dieulafoy 


Charlot, 
zit, Dieulafoy 


Dieulafoy 


Watson-Cheyne, 


zit. Lasnier 


Guyot u. Carles 
zit. Dieulafoy 


Kirmieson 
zit, Dieulafoy 


1) tödlich. 


Anmerkung. Größe 1 = 0,5 cm, Größe 2=bis 2 cm, 


Autor 


1! Kuttner, L. 


2 | Imerwohl 


| Löhr, Wilh. 


Anmerkung. 


Paul Theile: 


Andere 
bestehende 
Krankheit 


perfori@rte Appendicitis 


Alter 


TJ. 


mit eitriger Perito- || 


nitis 


Appendicitis acuta, 
Operation n, 5 Tagen 


Appendicitis, 
Operation 0, 3 Wocheu 


Appendicitis, 
Operation n. 8 Tagen 

Appendicitis acuta, 
Operation n, 42 Stdn. 
Diffuse eitrige Perito- 
nitis 

Laporatomie. Appendix 
entzündlich gereizt, 
entfernt 

Appendicitis, 
Operation am 6, Tage 

Appendicitis, 

peration am 6. Tage 


8J. 


811,7. 


9J. 


10J. 


13 J. 


14J. 


*) einigemal profus. 


Andere 
bestehende 
Krankheit 


H nach einigen Stunden. 


| 
Kolitis pseudo- 
membranacea, 
Nephritis par- 


enchymatosa 


Malaria 


| Kind trank Salz- 


säure 


Größe 1=bis 0,5 cm, 


Sekundäre Geschwürsbildungen 








Е ЧЕ 
© ||Seit wann Klinische = 
Starb |. 588 
n (5 Sym- Sym- 33 
пазове ptome ptome Е = 5 
EC e Кр 
1) 
— & — 37 — |+ | — 
2) 
| 
— & — Erbrechen, || — | — | — 
Diarrhöe 
— — Erbrechen, el аси 
Diarrhöe = 
Е =. = ka 
$) 
— seit einigen | Gastralgien, Së 
б адеп Kollaps | * 
5 ZE? D t — 
3) am nächsten Tag. 4) profus. 


nach einigen Stunden. 


Alter 


Geschlecht 


Jahre 


+0 


? 


Í 


Größe 2 = bis 2 cm, 


Seit wann || Klinische 
Sym- Sym- 
ptome ptome 

— Erbrechen, 
Diarrhöe 
mit dem a 
Auftreten 
der Urämie 
— Erbrechen, 
Gastralgien 


Melaena 
Perforation 


Hämatemese 


+ 
+ 
| 


Größe 3 — bis 8 cm und mehr. 


e |g 
Se 
ji 
ji 
a |2 
2 
3 Қ 
1 К 
SÉ A 
i TS 
Ur- 
5 Lë 
I 
Er 
4 |Е 
2 
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Größe 3 = mehr als 2 cm. 
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maach Infektionen. Tafel V (Fortsetzung). 
—— ze WERE Ti о u 
es 151515815 |&\н| а ЕД8 8 
Form SHARE RIETBERG Ort und Zeit 
der © я Еа МЫ 5|5|5Б|5|5|8|5|5|5$2|а Bemerkungen der Ver- 
5 =j] = o | A| © e г 
Geeschwüre || ER 51515 [5 Ei |а е S & Sja Е öffentlichung 
— > — — — — — — — — 
Magen Duodenum 
| 290) БИ SCHI арр р 
кока. Beast S — GE — + E Pë GREEN так SR: Таб GE Nach Motrecht kein Zusam- "Münchner med. 
kreisrund 9 | Be A a EL ш: menhang mit Appendicitis.||ı Wochenschrift, 
| Am Grund arrodierte Ar- || Bd. 49, 2. 1902, 
| | A | terie. S. 1440. 
25, ЕА а E у ЖЫ Ж. EB ЕЕ 10 '—|| Auf дег Magenschleimbaut || Clinique de L’Ho- 
zahlreiche zum Teil steck- || tel-Dieu. 
| nadelkopfgroße hämorrha- 
| | gische Erosionen, 
== Че || | ле Auf der Schleimbaut zwei || Clinique de LHo- 
große hämorrbagische Ero- || tel-Dieu. 
| | sionen. 
= — !+!+!-|—-1-!-1-1-1-|1-|-|1-1-1-|1- Zahlreiche punktförmige || Clinique де L’Ho- 
Кговіопеп. tel-Dieu. 
ШИА — — 4 1 ln ele ll Le ln Leen — Clinique de L’Ho- 
| tel-Dieu. 
| | ! 
— — — KE, —|+—|—!+!— lt, Be — ||| Bei zweiter Operation Ulcus || loc. сії. 
| J | übernäht, Peritoneum drai- 
| niert. Heilung n. 1 Monat. 
— — 14 + — VE ec ae = — le — |— || Einige Ecchymosen. loc. сії. 
| 
— | Ss -+- кч ш EE VRR эк Pe Z5 -|—|—|— == loc. cit. 
| 


Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3— bis zur бегова, eventuell perforiert. 
































ämie. Tafel VI. 
— E E a — el Il |=| Lëlelë EE 
Ze НЕЕ 8 ЗЕЕ 
SS 21418 «|а а g sjaja са 
Form BIELESER Ort und Zeit 
аааз Ее 
дег E se BiMı$|sı=6[8|8|8|8|3 2 |< Bemerkungen der Ver- 
А © — ы нЕ ка ei EIS өө D 
Geschwüre Sal alaisi] |а| 5 | = |2 öffentlichung 
SE BAR ER ый А ыз гс Ä 
© 
5 Duodenum 


















N USE, EUR ИЕН DIESEL, КЕИ ра р ра Berliner klin. 
Wochenschrift 
1908, 45 8. 2009. 





wulstige al für Kinder- 
Rän heilkunde 48, 
der 1906, 3. 821. 


nach der Verätzung Narbe || 1916, 187. 


als Zeichen ausgeheilter 


| 
| 
— == +- —— А а а ра аа ра е ре Dauerndes Erbrechen, 9 Tg. || Zeitschrift f. Chir. 
| 


| 
| Ulcerationen. Gastro-En- 
terostomie retro - colica 
| | | | posterior. Dauerheilung. 


Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 — betrifft Submucosa und Musoularis, 
Tiefe 3 = bis zur бегова, eventuell perforiert. 
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Autor 


1 || Theile 


2 | Colgan, zit. E. G. Cutler 


3 || Goldin, zit. Lasnier 


4 || Donné, zit. Lasnier 


5 || Pielstioker 


6 | Bechtold 


7 | Kranhals, zit. Collin 


8 | Adler, Harry 


9 || Malinowsky 
Stowell 


Buzzard, zit. Lasnier 
Ewald 


Barker, zit. Stowell 


Rütimeyer 


Hamann, zit. Collin 
16 || Biedert, zit. Jacobi 


17 || Eiselsberg, zit. Stowell 


| 


Andere 
bestehende 


Paul Theile: 


Alter 


Krankheit 


Jahre 


24, 


Chronische Gastritis д1 la 


|! 





Peritonitis 


— 


Anä 


3 


Perforationsperitonitis 9 


Bis daher symptomlos 


= 


е 


verlauf. Ulcus. Per- 
forationsperitonitis 


I о! 
‚ 


Sym- 
ptome 


Geschlecht 


| 


el 


seit 1 Mon. 





ie) 


[ 


1 


plötzlich 


|9 | plötzlich 
4 Н 
1 || 


1 | ког Woch. 


| 
Q ze 


1 
' 
| 
| 
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Ф — 


Q: seit 1 Tg. 
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© || plötzlich 


9 — 


Sj SL 
& == 
у — 
Q == 


Q|! seit 1 Jahr 





Seit wann 


seit 5 Mon. 


Ф vor 10 Wch. 





Ulcus chronicum 
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Tafel VII. 


EEE 





D ole tg © |. Zei 
sigjigjg 2|8|5|is|2 SIS 
ki в «иі а 5 E в |с ис 
о ааа аы Ort und Zeit 
4 ы ы ° Я 
51515153 чине Bemerkungen der Ver- 
E © A х Я 
El 1413 [° |5 E а S öffentlichung 
Duodenum 
Í А Е E —— Muscularis des Magens = 
| | verdickt von der Pars- 
7 i pylorica an bis in den An- 
— 2 fang des Duod. In der 
7 Pylorusgegend gr., ausge- ; 
Б dehntes, die Muscularis 
> durchsetzendes Geschwür, | 
im Grunde Granulations- 
gewebe mit reichlichen 
` | Gefäßen. Die Umgebung 
| des Ulcus ist von Binde- 
= = | | gewebszügen u. reichlichen 
е 6. Lymphocyten durchsetzt. | 
e TE Pylorusresektion nach der | 
S ZE | | | Kocherschen Methode. 
| | | i Heilung. 
nit — | +|— | |— |— || An einigen Stellen verdickte | Boston Medie, and 
(` ! | Magenwand. | Surgical Journal, 
E | Ж vol. СЫ, р. 367. 
` | | | j 402. 
— =le — Ps E РЕ „НЕ S AEE E SEHEN, E Verdickte Magenwandung. || Medical News 
| і | | Philadelphia 
| | | | 1892. 
| 1 | — Les lk la les ls es le —_——|—|——|— — Traité pratique et 
| ол! clinique дев ma- 
| 2g ladies de ten- 
| | fance, t.1, р.883. 
— — — 1-1 — — — | — GE — | — | —|| Typisches peptisches Ulcus. | Münchener med 
| | WS | Wochenschrift 
| | | | | | 57, 1910, 8. 2662. 
rand, trichter- | 3 | — +) -|+),—/-|- 1-1 || |_ Magen an d. Fiexura dextr. || Jahrbuch für Kin- 
f{örmig, glatte р! Оор | des Kolons u.a. Milz ad- || derheilkunde 60, 
Ränder | E a? härent. 8. Folge, 10. Bd., 
à | | | | | Heft 1; 1904, 
| б | | 1. Juli. 
tteppenförmig, | 3 | — |||. |.|. 2 кк +|—|— || An der Leber adhärent. Inaug.-Dissert. 
rund, glatte | 2 GC? О! 
| | Paris 1894. 
„Bänder | | | 
D і | 
ЕЕЕ 
== и а Ка le Жын ЫР —|— ——|—!—{|—|— | —|| Okkultes Blut; осаат American Journal 
| | | | | Epigastrium 4 Tage lang. || of med Science, 
| | | | ) | CXXXIII. 
= Неер, ЕЕ УВ) сек БЕ Е 1611111111 — Gazeta Lekarska 
II | | 1886, Nr. 26. 
— 3— +\—|-\-\+|+—|—-\—-—|—- — Medical Rec. W. 
Ж | | || Stowell, 1905, 
| ж | | Ss 8. July, р. 58. 
trichterförmig, 3 — e EE —|—!+—!———|—|— Gesundes Kind. де Path. вос. trans., 
rund 5 | | { baltspu | ologie vol. УП, р. 84. 
dickten Вапа. | | ЗЕКЕТ S А 
ЕБЕ Ееее = ulenburgs Eney- 
d | | clopédie, 4. Aufl., 
| ur | | Bd. 8, S 858. 
— — SÉ уре ене кы ER -----|- — — loc. cit. 
i | | 
— | — —+|————+|+ сорала — Geographische 
| j i | Verbreitung und 
| | Ss Diagnose des Ul- 
| О! | сов ventriculi 
| | | | | rotundum. 
= — 111811141 ——|—|—|+ — Medical News 
| ! | Philadelphia 
| | | KA | 1891, 131. 
— 1! – +-|- -)-/--)- —| к RL РДЕ ЭШ — In der 19 Auflage 
| | sein. Textbuchex 
| | (Biedert). 
— WË + © — | am | ——— | РЕБ RN, ЕНИ E ШЕН Pylorus am Dünndarm ad- || loc. cit. 
| | | | | 
Lab? 


— 


!) Fundusgegend. 


nicht durchlässig. Орега- 
tion und Heiläng. 


?) zwei an perforiert. 
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= JARE S 
Andere 5 ||8ей жап! Klinische |3|% 3 
Autor bestehende =|| Sym- Sym- 2 E E { 
. Ф „ 
Krankheit £ ptome ptome 53 5 Е 
ki 





18 || Soheuer, zit. Jacobi — 12 || — — D EE AW, va 
19 || Kresnobjow, — 12 |9 — Erbrechen |—|-|-—| 1 — 
zit. D’Espine 
20 || Rufz, zit. Lasnier Perforationsperitonitis 13 |9 | plötzlich || Kollaps take 1 3 
illi Tödliche Peritoniti E KS 
21 || Rilliet u. Barthez N 13 On plötzlich || Kollaps + 1 3 
22 || Theile Beginnende Peritonitis 13 |9 vor 4 Mon. — —— 1 1 
23 | Bichat, zit. Cheinisse — 14 || — = Ер ан л 
24 || у. Cackowie — 14 |5 || seit 6Јаһг. | Gastralgien |— A >s ` Le 
| seit 7 Jahr. | 
25 || Dreschfeld, zit. Stowell — 14 |9 — Gastralgien + SL 1 — 
26 || Sidey, zit Jacobi — 14 |$ — — Е an 1 — 
27 || Verliac, zit. Lasnier || Dopp. Pylorusstenose, | 14 |+ | seit 2 Jahr. || Gastralgien, | db 
k für den klei al 5 
eigen Erbrechen] || + + 3 
Tödl. Hämatemese | 
28 || Imfeld Perforationsperitonitis | 15 ||ġl| etwa seit || Gastralgie, ||—|—!+ 1 2 
Š ae Erbrechen 
29 || Theile, Fall Schanzlin || Pylorusstenose 15 |5 || vor 8Mon.|| Erbrechen |+|-—|-| — |2 
30 || Andersen, zit. Stowell — 16 6elt з Woch. | Gastralgien ——— 
nach а, Essen 
31 || Bennett, zit. Stowell || Perforationsperitonitis 16 ui 18 Mon. || Gastralgien НЕ АУ 1 ke 
| nach d. Essen | 
42 || Cackowic — | 16 & Gë Erbrechen E3 er — — 
seit 3 Jahren, 
Gastralgien | 
seit 6 Jahren | 
33 | Ноте — 16 ui — — 1—2—2——4 — |- 
34 | Keays, zit. Stowell — 16 ||? _ —  |-|—-i+| 2 |- 
35 |'Chwosteck, zit. Jacobi || Allgem. Entwicklungs-| 18 |+ | mit 4 Jahr. an I; 
А tö ;  Hauptsym- dl) 2 
oa АЙ. Заре, Erbrechen | 3 
nachher klin. geheilt, | 
in letzter Zeit von 
neuem ausgebrochen 
36 || O’Farell, zit. Bechtold — | unbest. || — — — Al +! 1 * 
| 
97 || Gennrich, zit. Cade — unbest. || — — — — —1 А 
38 || Hecker u. Buhl, zit. Саде — unbest, || — — — — ER LI 
unbest, || — — — = — 1 E 
1 


39 || Hecker u. Buhl, zit. Саде — 
| 
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simplex. Tafel УП (Fortsetzung). 
g 2 © о le = 
я #| „8214 1 „2а! 12!4152 
Form о ЗЕЕ |. |5 ЧЫНЕ Ort und Zeit 
= а зе S —5313131313151313 
der 33534—333683323338 Bemerkungen der Ver- 
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Ulcus chronicum 
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Anmerkung. Größe 1 — bis 0,5 om, Größe 2—bis 2 cm, Größe 3— bis 3 cm und mehr. 
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Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucoss und Muscularis, 
Tiefe 8— bis zur Serosa, eventuell perforiert. 


IX. Das у. Pirquetsche System der Ernährung?) 
Von 
B. Schick-Wien. 


Die Ernährungslehre war vor dem Kriege eine Wissenschaft, deren 
Ergebnisse unbewußt ohne eigentliches Verständnis in die Bevölkerung 
eingedrungen waren. In einseitiger Überschätzung und Nachsprechen 
ärztlicher Verordnungen wurden Milch, Butter und Fleisch als nahrhaft 
geschätzt. Die Ärzte interessierten sich für das Ernährungsproblem 
meist nur bei Magen, Nieren- und Stoffwechselkrankheiten, hier mehr 
vom qualitativen Standpunkt und dann bei Abmagerungs- und Mast- 
kuren. Die Ernährung des gesunden Menschen war jedem selbst über- 
lassen, die Nahrungsmittel waren so reichlich, der Preis einfacher 
Nahrungsmittel so niedrig, daß das Gespenst der Unterernährung, des 
Hungers kaum je in Frage kam. 

Im Krieg ist es anders geworden. Für die Zusammenstellung der 
täglichen Nahrung ergeben sich täglich neue Schwierigkeiten. Zu den 
übrigen Sorgen des Haushaltes gesellt sich das beschämende Gefühl 
der Unwissenheit in der für die Familie so wichtigen Ernährungsfrage. 
Die Ernährungslehre ist in den Brennpunkt des allgemeinen Interesses 
gelangt. Jeder Mensch hat heute bas Bedürfnis zu wissen, mit 
welchen Nahrungsmitteln er sich ernähren kann und wieviel er 
von diesen zu seiner Lebenserhaltung braucht. Die Ernährungs- 
lehre muß ein integrierender Bestandteil des Volkswissens 
werden. Soll sie das werden, dann muß sie in eine so einfache Form 
gebracht werden, daß nicht nur der Arzt, sondern jeder Mensch sie 
erfassen kann. 

Sind diese Bedingungen bei der jetzigen Fassung der Ernährungs- 
lehre gegeben? Wir müssen die Frage verneinen. Die glänzenden Tat- 
sachen der Ernährungslehre, allen.voran die energetische Betrachtungs- 
weise, die Ernährung nach der Oberfläche, die kalorische Bewertung der 
Nahrungsmittel, die Ergebnisse der Stoffwechselversuche usw., Ent- 
deckungen, die dem Chaos in der Ernährungsfrage ein Ende machten, 
sie sind nur von relativ wenigen Menschen so erlernt worden, daß sie 
in die Praxis umgesetzt werden konnten. 

Die für die Praxis so wichtige Kalorien'ehre ist schwierig zu 
popularisieren, die Schwierigkeit liegt in dem Begriff der Kalorie. Die 
Vorstellung des physikalischen Begriffes der Wärmemenge, die not- 


*) v. Pirquet, System der Ernährung, Berlin, Julius Springer. 
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wendig ist, um 11 Wasser von 0° auf 1° zu erwärmen ist zu ab- 
stract, dazu kommt noch die Verwirrung, daß zwischen großer, kleiner, 
ausgenützter und ausnützbarer Kalorie zu unterscheiden ist. Man kann 
sich täglich davon überzeugen, wie verschwommen vielfach die Begriffe 
der Kalorienformen in den Köpfen der in den Ernährungsfragen 
weniger geschulten oder ungeschulten Ärzte sind. Jeder versteht darunter 
etwas anderes. Ist dies schon bei Ärzten der Fall, um wieviel schlimmer 
steht es. darum bei Laien. 

Das quantitative Denken überhaupt und so auch in еар бар ео 
ist bei der Mehrzahl der Menschen unterentwickelt. Sowohl Ärzte als 
auch Laien überschätzen die Bedeutung des qualitativen Momentes in 
der Ernährung.. Wahrscheinlich “ist dies die Folge der bestechenden 
Pawlowschen Sekretionsstudien. Geht man in die Küche selbst, so findet 
man das Gesamtaugenmerk auf das qualitative Moment konzentriert. 
Die Mengenangabe der Ingredienzien einzelner Speisen, die ja natürlich 
etwas Quantitatives ist, erfolgt mehr vom Geschmacksstandpunkt aus, ist 
also qualitativ betont. Nur wenige Kochbücher, wie z. В. das von Heß und 
von Jürgensen u. w. a. nehmen, wenn auch nur retrospektiv auf den Nähr- 
wert Rücksicht. Zuerst wird die Speise hergestellt und dann der Nähr- 
wert des Rezeptes berechnet. So findet man dann vielfach auch hier 
hintereinander Speisen gleichen Zweckes aneinandergereiht, deren Nähr- 
wert in weiten Grenzen manchmal um das Doppelte und mehr schwankt. 
Wohl in der Mehrzahl aller Küchen herrcht statt Wissen krasse Empirie 
von Mutter auf Tochter und Köchin, von Köchin zur Köchin vorwiegend 
durch mündliche Überlieferung fortgepflanzt. Eine richtige Köchin 
alten und noch jetzigen Stiles haßt alle genauen quantitativen 
Vorschriften, sie braucht keine Wage, sie hat alles im Griff, 
sie dosiert nach Gefühl. 

Solange Frieden war, war, wie schon erwähnt, nie Gefahr vorhanden, 
daß bei der übliohen Art der Küchenführung Unterernährung zustande 
kam, vor allem, weil Brot in beliebiger Menge und billig zur Ver- 
fügung stand. Durch die Art der Zubereitung erfolgte eher zu reich- 
liche Ernährung. Der Schaden der städtischen Küche vor dem 
Kriege lag mehr in der zu konzentrierten Nahrung, die wenig Schlacken 
besitzend Veranlassung zur Obstipation gab, allenfalls in der zu großen 
Eiweißzufuhr. Qualitativ gute Nahrung war im Frieden gleich- 
bedeutend mit quantitiv zumindestens genügender Nahrung. 
Im Krieg ist auch die Qualität der Speisen wesentlich gesunken, wir haben 
lernen müssen anspruchslos zu sein. Diese Verschlechterung der Qualität 
bedeutet aber an sich noch keine Gefahr für die Gesundheit. Gefährlich 
ist dagegen die Abnahme dep Nährwertes. Dieser hat viel mehr 
abgenommen als die gute Qualität der Speisen. Wenn qualitativ 
noch recht gute Speisen quantitativ ungenügend werden, so hilft über 
diesen Mangel kein Trost über die gute Qualität. Betrügen läßt sichin 
solchen Fällen unser Gaumen, vielleicht noch unser Magen. 
Jenseits des Pylorus hört aber jeder Schwindel auf, der resorbierende 
Anteil des Darmes sondert Ersatz und wirkliche Nährmittel; 
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in dieser ausgezeichneten Untersuchungsstation wird exakt 
gearbeitet. 

Die Ernährungslehre in ein einfaches System zu bringen, das von 
jedermann auch praktisch durchgeführt werden kann, ist v. Pirquet 
restlos gelungen. Seit Kriegsbeginn ist die Wiener Kinderklinik mit 
der praktischen Erprobung des Sytems beschäftigt. Wir überblicken 
einen Zeitraum von 4 Jahren. Wir haben Ärzte, Studenten, Schwestern, 
Hausfrauen und Küchenpersonal in das System eingeführt, sie haben 
es alle erlernt, unsere eigene Schulküche arbeitet schon über 1 Jahr 
nach dem System. Es sind also nicht theoretische Spielereien, die in 
dem System geboten werden, sondern praktisch erprobte Lehren. Zur 
großen Freude konnten wir bemerken, daß länger im Spitale verweilende 
10—14 Jahre alte Kinder (Knaben und Mädchen) spielend, ohne von 
uns veranlaßt zu sein, das System erlernten, einige Kinder führten die 
Übersichtstafeln über ihre Ernährung selbst. Wohl lernt Hänschen 
leichter als Hans. In diesem Falle spricht aber doch die Tatsache 
der Erlernbarkeit im jugendlichen Alter dafür, daß die Grundlagen des 
Systems so einfach sind, daß sie von jedem Individuum bei entsprechen- 
dem Interesse verstanden werden. 

Die Hauptpfeiler des v. Pirquetschen Systems sind 

1. der Ersatz des Begriffes der Kalorie durch ein leicht ver- 
ständliches physiologisches Maß — den Milchwert. 
.2. Die Berechnung des täglichen Nahrungsbedarfes durch ein- 
` fache Rechnungsarten aus der Sitzhöhe. 

v. Pirquet vergleicht sämtliche Nahrungsmittel bezüglich ihres 
im Körper wirklich verwendbaren Brennwertes mit einer Frauenmilch 
von folgender bestimmter Zusammensetzung: 

Eiweiß 1,7 Proz. 
Fett 37 » 
Zucker 6,7 » 

Diese Standard-Frauenmilch hat einen physiologischen Brennwert 
von 667 großen Kalorien, d. h. im Organismus — nicht im Kalorimeter — 
kommt diese Wärmemenge zur Wirkung. Der Wert von 1 р Frauen- 
milch wird als Nahrungs-Einheit Milch gewählt. Die Anfangsbuchstaben 
ergeben das Wort Nem*)=n. 1 Nem ist also der physiologische Nährwert 
von 1 g Frauenmilch bestimmter Zusammensetzung (== 0,67 ausgenützte 
große Kalorie). Dieses Maß kann in ähnlicher Weise wie andere 
Längen- resp. Gewichts- und Hohlmaße abgewandelt werden. 


0,001 nem = 1 millinem = 1 mn 
0,01 » = 1 centinem = 1 сп 
0,1 n = 1 decinem = 1 dn 

10 n = 1 dekanem = 1 dkn 
100 n = 1 hektonem = 1 hn 
1000 »n = 1 kilonem = 1 kn 


1000 kilonem = 1 Tonnenem = 1% 


*) Für anderssprachige Länder kann als Ableitung des neuen Wortes Nem 
nutritionis elementum benützt werden. 
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Für den allgemeinen Gebrauch werden Kuhmilch und Frauenmilch 
gleichwertig angesehen. Wirkliche Gleichheit des Nährwertes besteht 
bei einer Kuhmilch von folgender Zusammensetzung: 


Eiweiß 3,3 Proz. 
Fett 3,7 » 
Zucker 5 


Die Vergleichszahlen der wichtigsten Nahrungsmittel gehen aus 
folgender Tabelle hervor. 

Man wird sofort einwenden und es ist dies auch geschehen, der 
Nemwert des Nahrungsmittels sei im Grunde nichts anderes als der 
Kalorienwert und es sei überflüssig den Kalorienwert durch den Nem- 
wert zu ersetzen. Abgesehen von der schon erwähnten Unklarheit und 
Verwirrung, welche Kalorien der einzelne Autor bei den Nahrungsmitteln 
meint, liegt der Vorteil des Nemwertes meines Erachtens in der pla- 
stischen verständlichen Vorstellung, die jeder Mensch ohne Schwierig- 
keit vom Nährwert bekommt, wenn er die Nahrungsmittel mit dem’ 
Milchwerte vergleicht. Wenn ich darauf hinweise, daß ein Kind z.B. 
300 g Milch = 300 Nem zum Frühstück bekommen hat und das andere 
statt dessen 60 д Mischbrot = 200 п und 30 g Marmelade == 100 Nem, 
also ebenfalls 300 п, den Nährwert von 300g Milch, so sieht man 
plastisch an der Milchmenge, wieviel Nährwert in dem genannten 
Marmeladebrot enthalten ist und hat auch plastisch die Tatsache vor 
sich, daß beide Kinder von ihrer verschiedenen Nahrung. denselben 
Nutzen ziehen. | 

Es ist ganz lehrreich zu beobachten, daß auch diejenigen Ärzte und 
Leiterinnen von diätetischen Küchen, die mit Kalorien zu rechnen ge- 
wohnt sind, vielfach selbst trotz der Kalorie noch ein anderes Ver- 
gleichsobjekt suchten. So wurde mir von verschiedenen Kollegen un- 
abhängig voneinander erzählt, daß sie wohl alle Nahrungsmittel nach 
Kalorien berechnen, aber sich außerdem dadurch eine plastische Vor- 
stellung vom Nährwerte machen, daß sie die Nahrungsmittel in ihrem 
Kalorienwerte noch mit dem Hühnerei — 70 Kalorien — vergleichen. 
Diese Kollegen, und ähnlich machen es die Küchenleiterinnen, rechnen 
sich rasch im Kopfe aus, wieviel Eiern der Nährwert des betreffenden 
Nahrungsmittels entspricht. Erst dadurch bekommen sie eine wirkliche 
Vorstellung vom Nährwert. Man kann schon daraus entnehmen, daß 
das instinktive Verlangen nach einem Vergleichswert besteht. Theore- 
tisch könnte auch das Ei als Vergleichswert gewählt werden. у. Pirquet 
hat aber mit gutem Grunde dies nicht getan. Abgesehen von der leichten 
sprachlichen Möglichkeit der quantitativen Abstufung des Wortes Nem 
ist vor allem die Tatsache für die Wahl maßgebend gewesen, daß die 
Frauenmilch, physiologisch dem Menschen zugehörig, ihm durch Monate 
hindurch im Säuglingsalter als ideale und ausschließliche Nahrung dient. 
Selbst die fanatischesten Vegetarier können diese Tatsache nicht aus 
der Welt schaffen. Schrittweise wird der Mensch von dieser natürlichen 
Ernährung mit Frauenmilch ausgehend an die Ernährung mit anderen 
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Tabelle des Nemgehaltes der Nahrungsmittel. 



























Nahrungsmittel 
їп der Küche zubereitet 
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m ` | ` Butter 0, Margarine ( ОИ EE EE DA ` 
1 PER Knochenmark | Е ОООО ПИКЕ: See? 
10 | _ бре Н КЕИ 2.000 
29р Nüsse с ohne Schalen H WEE ENEE ЭЙ 1 
8 | Mandeln süß 1 ч | Bu | 12,5 
Grieben 4, fette Wurst 1 1, Vollmilch- 
| ri | ` ` iser 2 EE E 
6  |Zucker 0, Kakaopulver 1, Schokolade 8 1 n 
Schinken 8, Rauchfleisch 3, fr. Fleisch | 
fett 2, Magerkäse 4, Fettkäse 3, Kon- 
densmilch mit Zucker 1, Hülsenfrüchte- 
5 mehl 2, Getreidemehl 1, Teigwaren! Fette Mehlspeisen 1 20 
trocken 1, Zwieback 1, Reis 1, Stärke- 
mehl 0, Honig 0, Sirup 0, Magermilch- 
_ ___| _ pulver 4, Schellfisch trocken 7! = 
Fischeier 4, Blutwurst 1, trockene Hül- 
4 senfrüchte d Weizenbrot fein 1, trockene 
Sean er, E E rasen — | 
Kondensmilch ohne Zucker 2, Misch- | 
8,8 (10/,) |brot 1, Dörrgemüse Н — 3, trockene. Marmelade 0 
| ` ` Schwämme 8000 __ _______ | _ 
| Schwarzbrot 1, Sardinen 5, Sprotten | Lei — Mehlspeisen 1 33 


3 ger. 4 BR ао. 
| Frisches Fleisch mittelfett 4, frischer. 


2,5 (1%/,) | Fisch fett 4, Eier 3, Kastanien 1, 
Topfen 6 





Zubereitetes Fleisch 6 40 





= Doppelnahrung: Grießbrei 
1, Gemüse zubereitet: Ни]. 
'senfrüchte 2, Spinat 1, 50 





Frisches Fleisch mager 6, frische Leber, 








2 : Каре 
EE пеи Kohl Н, Sauerkraut Н, 
= ___ | _ _ кен | __ 
15 Cla) | ` КаЫвһіго 3, Hering frisch 7 ` ` Zubereiteter Fisch 1 | 67 ` 













Lunge, Blut 7, frischer Fisch mager 2. ` 80 
Kartoffeln H, Schellfisch frisch 7 I | 





1,25 (°/,) 


І ў Gleichnahrung: 
Frauenmilch 1, Kuhmilch 2, Garten- Gemüse zubereitet, Kar- 100 


1 erbsen grün 2, Weintrauben H, Zucker- 
toffeln H, Milchspeise l, 
rüben H, Bananen H, Feigen H — ` dek ге Suppe I ` 
0, Lë? 27 DM Frisches Obst H, Fruchtsäfte 0, ‚Sellerie 1 | - 
0,5 DL Magermilch zentr. 4, Schnittbohnen 2, | Halbnahrungg: 
Ш Mohrrüben 1, Zwiebel frisch 1 | _ Dünne Suppe 1 


— — 





Frischer Frischer Spinat 3, Suppengrün 1, Kohl, | 
0,4 (t/o) | Blumenkohl 2, Kohlrübe 1, Wrucken 1, | | 
frische Schwämme 3 








_ 0,33 (0) (ho): Sauerkraut 2 GENEE Gë 
05) Spargel 1, Tomaten 2 = 
_ 0,2 (8/10) | Корівајаё 2, 2, Gurken ` ne 





0,1 Giel 


*) Die Zahl neben dem Nahrungsmittel bedeutet den Eiweißwert. 0 ohne Eiweiß- 
wert, H halber Eiweißwert. 
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Nahrungsmitteln gewöhnt. Wir ersetzen nicht nur theoretisch sondern 
auch in Wirklichkeit bei der Entwöhnung eine Frauenmilchmahlzeit 
nach der anderen durch die Nahrungsmittel der späteren Lebensjahre. 
Was die Menschen also tatsächlich im Lauf des menschlichen Daseins 
unbewußt tun, soll jetzt nach dem System v. Pirquets bei der Ernährung 
des Säuglings und des Kindes sowie des Erwachsenen bewußt zu einer 
der Grundlagen unseres Denkens in Ernährungsfragen werden. 

Daß der Vergleich der Nahrungsmittel mit der Milch als Nahrungs- 
einheit praktisch leicht durchführbar ist, sollen einige kurze Beispiele 
demonstrieren: 

Ein Säugling sollte eine bestimmte Menge Frauenmilch z. B. 600 cm? als 
Nahrung pro die erhalten. Wir sind aber leider gezwungen das Kind künstlich 
mit Kuhmilch zu ernähren. Kuhmilch und Frauenmilch sind in bezug auf den 
Nemgehalt einander gleichzusetzen. Ich könnte also einfach statt Frauenmilch 
gleiche Mengen Kuhmilch geben. Erfahrungsgemäß ist es zweckmäßiger, die Kuh- 
milch nicht unverdünnt zu geben, sondern sie zur Hälfte mit Wasser zu ver- 
dünnen. Dadurch wird der Nährwert der Kuhmilch auf die Hälfte herabgesetzt. 
Ich muß daher, um neuerdings eine Nahrung gleichen Nährwertes zn erhalten, 
Zucker oder Butterfett oder beides hinzufügen. Wir pflegen als Ersatz des durch 
die Verdünnung verlorenen Nährwertes der Gesamtflüssigkeit nur Zuckerzusatz zu 
verwenden. Wenn wir aus 100 Wasser, das keinen Nährwert hat, durch Zucker- 
zusatz eine Flüssigkeit herstellen wollen, die der Milch wieder im Nährwert gleich 
ist, so müssen wir in 100 Flüssigkeit 100 Мет Zucker auflösen. Da 1g Zucker = 
6 Nem sind, во sind 17 р Zucker = 100 Мет. Löse ich also 17 g Zucker in 100 em? 
Wasser auf, so stelle ich mir damit eine 17 proz. Rohrzuckerlösung her und diese 
Lösung ist im Nemwert gleich derselben Menge Milch. 17 Proz. Rübenzuckerlösung 
ist in jeder Menge der gleichen Menge Milch im Nem-(Nähr-)wert gleich. 

v. Pirquet nennt derartige Lösungen, Flüssigkeiten oder 
Speisen, die in jeder Menge der gleichen Menge Milch im 
Nemwert gleich sind, Gleichnahrungen. Der physiologische Unter- 
schied zwischen dem Nemwert einer 17proz. Zuckerlösung (Rohrzucker- 
gleichnahrung) und dem Nemwert gleicher Mengen Frauenmilch (oder 
Kuhmilch) besteht darin, daß in der 17proz. Zuckerlösung der gesamte 
Nemwert nur durch Kohlenhydrat (Brennstoff), in der Frauenmilch 
neben Brennstoff auch anderer Art (Fett) noch durch Baustoff (Eiweiß) 
gedeckt ist. Auf die Eiweiß- und Fettfrage komme ich später zu sprechen. 

Mischen wir also Vollmilch mit der gleichen Menge einer 17 proz. (Rüben-) 
Zuckerlösung, so wird die Gesamtflüssigkeit denselben Nährwert haben, als wenn 
sie nur aus Vollmilch bestehen würde. Ich kann also dem obenerwähnten Säug- 
ling statt 600 cm? Frauenmilch 800 cm? Vollmilch — 300 cm? 17 Proz. Rübenzucker- 
lösung als Nahrung für 24 Stunden verschreiben. 

Nach diesem einfachen Beispiel ein zweites, in dem schon mehrere 
Nahrungsmittel vorkommen. Die am häufigsten verwendeten sind neben 
Zucker, dessen Nemwert wir eben gelernt haben (1 g Zucker = 6 Nem), 
Fett, Butter und Mehl. 


1 g Fett == 13,3 п 
1 » Butter == 12 » 
1» MehloderGrieß = 5 n 


Wir wollen einem 7 Monate alten Säugling eine Frauenmilch-Mablzeit durch 
Grießbrei ersetzen. Dieser Grießbrei wird bei uns folgendermaßen zusammengesetzt. 
Für je 100g Grießbrei wird verwendet: 


A 
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130 e Milch 
8g Grieß Diese Menge wird auf 100g eingekocht. 
ты fucker 
Sehen wir nach, welchen Nemwert dieser Grießbrei hat. 
130g Vollmilch = 180 n 
8g Grieß a 5n = 40, 
ög Zuokera6n = 30, 
Summe 200 n 

Wir finden, daß 100 g eines so zubereiteten Grießbreies soviel Nährwert be- 
sitzen wie 200 g Milch. 1 g Grießbrei dieser Zusammensetzung hat den Wert 
von 2 п. 

у. Pirquet nennt eine derartige Nahrung, die in 1g Ge- 
wicht den Wert von 2 Nem — den doppelten Wert — besitzt, 
Doppelnahrung. Will ich eine bestimmte Menge Frauenmilch (oder 
Kuhmilch) durch Grießbrei im gleichen Nährwert ersetzen, dann benötige 
ich hierzu nur die halbe Menge Grießbrei obiger Zusammensetzung. 
Darin liegt auch meines Erachtens ein Teil der Begründung des Über- 
ganges von reiner Milchnahrung zur konsistenteren Nahrung. Diese 
gibt uns die Möglichkeit in gleicher Menge mehr Nährwert zu- 
zuführen als zuvor. 

Ein drittes Beispiel möge den Nährwert einer Gemüsespeise zeigen. 
Besonderer Beliebtheit erfreut sich als Gemüse für den älteren Säugling 
der Spinat. 1 g geputzter Spinat — 0,4 nem. Will ich Spinatgemüse 
als Gleichnahrung zubereiten, so stehen mir verschiedene Methoden zur 
Verfügung: 1) passierter Spinat mit Milch zubereitet: 


75 g geputzter Spinat = 30n 
70» Milch = 70» 
auf 100 g eingekocht = 100n 


Ich kann einen Teil der Milch durch Butter ersetzen, 2. В. 





75 g geputzter Spinat = 30n 

ө 3» Butter а 12n = 83836» 

34 » Milch — 84» 

mit Wasserzusatz auf 100 g eingekocht = 100n 


Ich kann selbstverständlich die Milch ganz weglassen und das Spinatgemüse 
mit „Einbrenn“ — Mehl und Fett herstellen. Sind wir mit Fett sparsam, so ge- 
lingt dies z. B. ganz gut auf folgende Weise: 

70 g Spinat — 28 п, dazu Einbrenn aus 
2g Fett >< 18,3 = 27 п und 
9g Mehl a 5 п = 45 п 


mit Wasser auf 100 & Gemüse == 100 п gebracht. 


Wäre Frieden, und Fett billiger als jetzt, so könnte man die Einbrenn mit 
mehr Fett herstellen z. B. 
70g Spinat x 0,4 = 28n 


de Butter >< 12 = 48, 

ög Mehl >< 5 = 25, 
mit Wasser auf 100 g Gemüse eingekocht == 100 n (Gleichnahrung) 
oder » HI „ 506 Ui » — 100 D (Doppelnahrung) 


Schon an diesen einfachen Beispielen läßt sich zeigen, daß die Be- 
rechnung dee Nemwertes sehr leicht durchführbar ist. Auch der Einwand 
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von konservativen Köchinnen, sie könnten nach einem fremden Rezept 
nicht kochen, läßt sich soweit unschädlich machen, daß wir in 
der Lage sind auch bei alten Rezepten wenigstens Klarheit darüber 
zu schaffen, wieviel Nährwert in der fertigen Speise vorhanden ist, so 
daß wir die fertige Speise quantitativ dosieren können. 

Es ist jedoch zweckmäßig und die Zusammenstellung unserer Küchen- 
rezepte ist mit Absicht so gestaltet, daß der Nährwert der fertigen Speise 
in einem einfach zu berechnenden Verhältnis zum Nemwert steht. Wir 
konstruieren die Rezepte so, daß die Speisen entweder 100 п = 1 hn 
oder 1000 п = 10 hn Nährwert haben und trachten auch, daß die 
Gewichteverhältnisse der fertigen Speisen entsprechend einfache sind, 
d. h. runde Zahlen resultieren, mit denen alle Rechenoperationen leicht 
ausführbar sind. | 

Ich habe bis jetzt ganz einfache Speisen gewählt. Daß auch der 
Nährwert jeder andern Speise komplizierterer Zusammensetzung in ana- 
loger Weise zu berechnen ist, möge folgendes Beispiel zeigen. 


Rezept: Bayrische Dampfnudeln: 


80 g Mehl = 4 hn 

i, Ei = Ч,» 
50 g Milch für den Teig = l” 
17 » Zucker == 1 ” 
11,5 » Fett = 14, » 
50 » Milch zum Kochen im Dunst = 1), » 
60 » Marmelade für Tunke == 9 ” 
dazu Germ u. Salz = 0 n 


Summe 10 hn 


Die Kochkunst kann in folgendem sich auszeichnen: 

Der Teig wird so wie ein Germteig für Buchteln gemacht, muß gut abge- 
trieben werden und gehen. In runde Kuchen geformt, werden sie in in eine Kas- 
serole gut verschlossen in Milch und etwas Fett gesetzt, eine halbe Stunde in 
Dunst kochen gelassen, bis alle Flüssigkeit aufgesaugt ist. 

Es ist selbstverständlich, daß der Nährwert der fertigen Speise 
vollkommen abhängig ist von der Menge der einzelnen Bestandteile. 
Die österreichische, speziell Wiener Küche hat in ihren Friedenskoch- 
vorschriften sehr reichlich Fett und Butter enthalten und zwar in Mengen, 
deren Nährwert dem Essenden sicherlich nicht bewußt war. Interes- 
santerweise ergibt sich, daß abgesehen von den außerordentlich nahr- 
haften Mehlspeisen die Gemüsespeisen — 2. В. Kraut, Spinat u. dgl. 
nur ca !/, ihres Nährwertes aus dem Gemüseanteil bezogen, */, des 
Nährwertes war in der „Einbrenn“ enthalten, so daß wir in Friedens- 
zeiten vom Ernährungsstandpunkt aus betrachtet eigentlich „Einbrenn“ 
mit Krautgeschmack oder Spinatgeschmack gegessen haben. Die Gemüse- 
speisen waren eine qualitativ veränderte Art, um Mehl und Fett in die 
Verdauungsorgane zu bringen. Im Unterbewußtsein des Volkes war die 
Tatsache wohlbekannt, daß das Kraut allein nicht viel Wert hat — in 
Nemwert ausgedrückt ist 1 g Kraut = 0,33 oder 300 g Kraut = 100 Nem. 
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Das Volk hatte das Sprichwort „das macht das Kraut nicht fett“, 
es wollte damit sagen, daß der Wert des Krautes erst in der Zulage 
von Fett besteht. 

Als infolge der Kriegsnot das Fett und auch das Mehl knapp wurde 
und die Bevölkerung zur Gemüsebereitung entweder Einbrenn ohne Fett 
oder wenig Fett nahm, oder sogar Gemüse ohne Einbrenn zu sich nahm, 
da war wohl der Magen gefüllt und das Sättigungsgefühl erreicht. Im 
Darm und in den übrigen Küchen des Organismus wurdeaber 
der wirkliche Tatbestand des Nährwertgehaltes der Nahrung 
klargestellt und das genossene Gemüse für zu wenig nahrhaft 
befunden. Der Ernährungserfolg war, da die Bevölkerung das Fett 
oder die ganze Einbrenn strich, ohne den Fehlbetrag zu ersetzen, ein 
dementsprechend schlechter. Die Ursache der Abmagerung der 
Bevölkerung ist daher keineswegs mystisch, sondern real. 

Die Bevölkerung klagt, daß an allem Nahrungselend der Mangel 
an Fett schuld sei. GewißB hat das Volk mit dieser Meinung insofern 
recht, als einfaches Fehlen von Fett ohne Ersatz durch andere Sub- 
stanzen mit Nährwert (vor allem Kohlenhydrat) zu einem Defizit des 
Körperhaushaltes führen muß. Diese Überlegung führt uns zur Frage- 
stellung, ob der Mensch überhaupt ohne Fett leben kann, ob 
es also überhaupt ein Fettminimum für den Menschen gibt. Daß 
Fett innerhalb weiter Grenzen durch Kohlenhydrat ersetzt werden kann, 
wobei man ungefähr 271. mal soviel Kohlenhydrate geben muß, ist eine 
der bekanntesten Tatsachen der Ernährungslehre. v. Pirquet steht auf 
dem Standpunkte, daß theoretisch das gesamte Fett durch Kohlenhydrat 
ersetzt werden kann, daß es also kein Fettmirimum gibt. Der Mensch 
kann auch ohne Fett leben. Beim Tiere ist dies eine den Tier- 
züchtern längstbekannte Tatsache. Fett ist überhaupt nicht prin- 
zipiell vom Kohlenhydrat abzutrennen. Es sind beide Reserve- 
substanzen des Tier- bezw. Pflanzenreiches, die im Bedarfsfalle rasch 
mobilisiert werden können. Fett ist sozusagen nichts anderes als 
konzentriertes Kohlenhydrat. Es wird in der Natur überall dort 
angetroffen, wo es sich handelt, große Mengen stickstofffreier Reserve- 
substanz oder Nahrungsmittel auf möglichst kleinen Raum unterzubringen, 
so bei Pflanzen das Öl in den Samen, bei Tieren im Eidotter usw. Im 
übrigen bevorzugt der Mensch und das Tier die Aufspeicherung in Form 
von Fett, die Pflanze mehr in Form von Stärke. 


Auch vom Standpunkte der Zusammensetzung der Fette und Kohlenhydrate 
läßt sich keine strenge Trennung durchführen. Wenn wir unsere Nahrungsmittel, 
soweit Brennstoffe in Betracht kommen, durchgehen, so sind diese Verbindungen 
von Kohlenstoff, Wasserstoff und Sauerstoff. Unsere Verdauungsorgane sind nicht 
imstande reinen Wasserstoff, reinen Kohlenstoff und die einfachen Kohlenwasser- 
stoffe (Paraffine) zu verbrennen trotz ihres hohen kalorischen Wertes. Es müssen 
die Kohlenwasserstoffverbindungen auch Sauerstoff enthalten, um für den Menschen 
verwendbar zu werden. Die Oxydation muß schon begonnen sein und je mehr 
Sauerstoff in den Verbindungen enthalten ist, um so leichter kann der begonnene 
Verbrennungsprozeß zu Ende geführt werden. Bei den Kohlenhydraten ist die 
Oxydation weiter vorgeschritten als bei den Fetten, die Kohlenhydrate können 
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leichter zu Ende verbrannt werden als die Fette. Der große Unterschied in der 
Auffassung von Fett und Kohlehydrat ist ein nur historisch bedingter, indem die 
Konstitution der Fette viel länger bekannt ist als die der Kohlenhydrate. 


Die Frage, ob Fett zur Erflährung des Menschen unbedingt nötig 
ist oder nicht, hat v. Pirquet nicht nur theoretisch erörtert, sondern 
auch praktisch studiert. Der Säugling hat bei reiner Frauenmilch- 
ernährung eine Nahrung, deren Brennstoffgehalt zur Hälfte durch Fett 
repräsentiert wird. In 100 Nem Frauenmilch — dasselbe gilt auch von 
der Kuhmilch — ist die Hälfte, 50 Nem, durch Fett gedeckt. Es gelang 
nun anstandslos, Säuglinge von der Geburt an durch Monate (der Versuch 
dauerte ca. 12 Monate) mit zentrifugierter Magermilch — also im phy- 
siologischen Sinne fettloser Milch — zu ernähren, ohne daß am Kinde 
eine Störung nachzuweisen gewesen wäre, die man billigerweise mit 
der Ernährung in Zusammenhang bringen konnte. Das Fett wurde 
durch äquivalente Mengen Rohrzucker ersetzt. Auch von Herabsetzung 
der Immunität gegen Infektionskrankheiten war nichts zu bemerken*). 

Dieser Standpunkt v. Pirquets soll nicht mißverstanden werden. 
Leider geschieht dies sehr häufig. Es unterliegt keinem Zweifel, daß 
das Fett erstens küchentechnisch eine nicht zu unterschätzende Bedeutung 
hat, daß es daher viel schwieriger ist ohne Fett zu kochen und vor 
allem schmackhaft zu kochen. Und auch wir sind nicht dafür, das 
qualitative Moment in der Kochkunst zu ignorieren, es soll nur nicht 
höher geschätzt werden als das quantitative Moment oder besser gesagt, 
zuerst muß die Frage der Quantität entsprechend beantwortet 
sein, dann tritt die Kochkunst in ihre Rechte. Es hieße die 
Ausführungen v. Pirquets mißverstehen, wenn man ihm die Äußerung 
zuschreiben will, die Menschen sollten nunmehr wirklich ohne Fett leben. 
Seine Meinung geht nur dahin, daß der Mensch, wenn es sein muß, 
glücklicherweise auch imstande ist ohne Fett zu leben, wenn nur das 
Fett durch entsprechende Mengen Kohlenhydrat ersetzt wird. Wir brauchen 
daher nicht zu verzweifeln, wenn es das Unglück will, daß kein Fett 
zu bekommen ist, wenn nur dafür entsprechend mehr Kohlenhydrate zur 
Verfügung stehen. | 

Leider ist dies nicht der Fall und zwar handelt es sich dabei um 
einen verhängnisvollen Circulus vitiosus, in dem unsere ganze Produktion 
von Nahrung infolge der Überschätzung des Fettes und des tierischen 
Eiweißes verläuft. Fett und Fleisch hat im Kriege einen Luxuspreis. 
Fett kann bei uns vorwiegend nur auf dem Wege der Tiermast her- 
gestellt werden. Zu dieser Tiermast werden Nahrungsmittel herangezogen, 
die für den menschlichen Genuß vielfach ausgezeichnet verwertbar sind 
(2. В. Kartoffel, Mais, Milch usw.). Die genannten Nahrungsmittel haben 


*) Von mancher Seite, die schon zugibt, daß es kein Fettminimum gibt, wird 
noch darauf hingewiesen, daß vielleicht nicht das Fett selbst, sondern sonst mit 
dem Fett zugeführte lebenswichtige Substanzen (Lipoide, Vitamine) durch Aus- 
schaltung des Fettes dem Körper entzogen werden. v. Pirquet konnte in praxi 
nichts von diesem theoretischen Bedenken wirklich auftreten sehen. Der Einwand 
ist bis jetzt eben nuch ein theoretischer, bedarf aber sicher noch weiterer Prüfung. 


394 B. Schick: 


bei Verkauf im Naturzustande so niedrige Preise, daß es dem Landwirt 
sich viel mehr lohnt, Kartoffel, Mais usw. in Fleisch und Fett zu ver- 
wandeln und diese erst zu verkaufen. Bei dieser Umwandlung der für 
den Menschen verwendbaren Nahrungsmittel in Fett und Fleisch geht 
t], des Nährwertes verloren. Mit diesem Verlust zahlen wir den Luxus 
unseres Gaumens. Dieser Vorwurf gilt vor allem der Schweinemast, 
da bei ihr solche Nahrungsmittel verfüttert werden, die der Mensch 
genießen könnte, während die Aufzucht des Rindes nicht so sehr ins 
Gewicht fällt, da das Rindvieh sich vornehmlich von solchen Nahrungs- 
mitteln nährt, die für den Menschen nicht genießbar sind, abgesehen 
davon, daß das Rindvieh als Arbeitstier und Milchlieferant volle Exi- 
stenzberechtigung hat. Die Schweine sind unsere größten Feinde, 
unsere gefährlichsten Konkurrenten bei der Verteilung der 
Nahrungsmittel. Ich bringe hier die klarsprechende Tafel v. Pirquets, 
die mit eindringlicher Logik vor allem den Schweinemord und die Ein- 
schränkung der sonstigen Tiermast fordert. Dieser Schweinemord ist 
auch schon in Deutschland zweimal in Szene gesetzt worden, leider mit 
ungenügendem Erfolg, weil die Schweine zu spät gemordet wurden, eben 
erst dann, wenn sie uns schon zuviel weggefressen hatten. 


v. Pirquet schreibt zu dieser Tafel folgende Worte: 


Das Deutsche Reich produzierte 1912/13*) ungefähr 210 Bill. Kalorien an 
Nahrungswerten. Von diesen wurden 5l vom Menschen, aber 156, also das Drei- 
fache, von den Haustieren verzehrt (3 beträgt der Überschuß der Ausfuhr an 
Zucker.) Unter den von den Haustieren verzehrten Stoffen waren 50 Bill. Kalorien 
solcher Nahrungsmittel, die auch der Mensch hätte im Frieden verwenden können 
(Getreide 33, Kartoffel 18), und weitere 28 (Rüben, Kleie), die er unter dem Drucke 
der Kriegsnotwendigkeiten verzehrt hätte. Der Rest, Futterpflanzen, Stroh, diverse 
Abfälle, wäre für den menschlichen Magen nicht verwertbar gewesen. 

Nehmen wir zuerst die Verteilung dieser Nahrungsmittel, die noch um 80 Bil- 
lionen durch Einfuhr und durch tierische Produkte (Milch) vermehrt waren, auf 
die Haustiere: 22 Millionen Schweine nahmen 44 Billionen Kalorien in Anspruch, 
20 Millionen Rinder 106 Billionen Kalorien, 4!/, Millionen Pferde 25 Billionen 
Kalorien, der unbedeutende Rest fällt auf 6 Millionen Schafe und 8, Millionen 
Ziegen. 

Die menschliche Ernährung setzt sich zusammen aus den 51 Billionen ein- 
heimischen pflanzlichen Produkten, aus 8 Billionen eingeführten pflanzlichen und 
3 Billionen eingeführten tierischen Produkten und aus 25 Billionen einheimischen 
tierischen Produkten. Aus den 180 Billionen, welche unsere Haustiere fressen, 
werden nur 25 Billionen menschliche Nahrung. 

Das für die Pferde aufgewandte Material werden wir nicht als Luxus an- 
sehen, denn wir verwenden das Pferd nicht als Nahrungstier, sondern als Arbeits- 
tier. Auch das Rind ist zum Teil Arbeitstier, und wir werden seine Nahrung 
nicht so streng zu beurteilen haben, denn sie besteht zum Teil aus Stoffen, die 
wir für den Menschen dooh nicht verwenden können. Anders ist es mit dem 
Schwein. Es wird nur zum Zwecke der menschlichen Nahrung gehalten und 
frißt zum großen Teil Nahrungsmittel, die auch der Mensch verdauen kann. Und 
da sehen wir, daß aus 44 Billionen Kalorien pflanzlicher Nahrungsmittel nur 9 
Billionen in Form von Schweinefleisch und Fett resultieren. 35 Billionen Kalorien 
gehen bei diesem Prozesse zugrunde. Wenn wir bedenken, daß die ganze Zuoker- 


*) Nach Kuozynski und Zuntz, Ernährung im Kriege. Braunschweig, 
Vieweg 1915. 
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produktion Deutschlands 7 Billionen Kalorien ausmacht, daß der gesamte, vom 
Menschen verzehrte Alkohol nur 4,5 Billionen enthält, daß der gesamte Kartoffel- 
konsum des Menschen in Deutschland 10 Billionen beträgt, so werden wir ermessen, 
welch immenser Luxus, welch immense Vernichtung von Nährwerten in der Schweine- 


haltung gelegen ist. 
Wenn wir nun die Tafel darauf ansehen, woran im Kriege die Einbuße an 


Finfuhr hätte wettgemacht werden können, so erkennen wir, daß sie durch Ein- 
schränkung des Fleischkonsums ohne weiteres zu bewerkstelligen gewesen wäre 
Der Einfuhrüberschuß an menschlichen Nahrungsmitteln hatte 11 Billionen be- 
tragen, der Ausfuhrüberschuß an Zucker 3 Billionen. Die durch den Abschluß vom 
Auslande notwendige Sparung hätte nur 8 Billionen oder nicht einmal fünf Pro- 
zent der gesamten Produktion betragen. Dieser Ausfall und ein weiterer Ausfall 
von zehn Prozent der inländischen Produktion durch die Schwierigkeiten des 
Krieges hätte sich allein durch Reduktion des Schweinehaltens leicht decken lassen. 

Man hätte nur auf die Lebensgewohnheiten des deutschen Volkes vor acht- 
zig, ja noch vor vierzig Jahren zurückgehen müssen, wo der Fleischkonsum so 
viel geringer war als jetzt vor dem Kriege. Die Zivilbevölkerung in den Städten 
hat auch diese Reduktion des Fleischkonsums ohne Schwierigkeit mitgemacht; 
was die Schwierigkeiten bereitet, ist die Einschränkung an Nahrungsmitteln über- 
haupt, die dadurch eingetreten ist, daß der andere Teil der Bevölkerung, das 
Militär, den Fleischkonsum außerordentlich gesteigert hat. 


Die eigentliche praktische Forderung v. Pirquets in der Fettfrage 
geht dahin, daß wir uns im Kriege den Luxus des reichlichen Fett- 
(und Fleisch-) genusses nicht gönnen dürfen, wir sollen also mit Fett 
möglichst sparen und es nur soweit verwenden, als es küchentechnisch 
unbedingt nötig ist, gewissermaßen nur als Würze der Speisen und 
nicht als Hauptbestandteil des Nährwertee. Wir laufen bei der 
allgemeinen Überschätzung der Notwendigkeit des Fettes Gefahr, daß 
die Schweine, die mit Nahrungsmitteln der Menschen gemästet werden, 
gedeihen und die Menschen zugrunde gehen. Wenn die Knappheit der 
Lebensmittel aufhören wird, dann können wir wieder daran denken, 
uns den Luxus der Schweinemast leisten. Auch da wird es rationeller 
sein, die Fettgewinnung aus der Pflanze produktiv zu heben. Im üb- 
rigen ist zu erwähnen, daß die eben erörterten Gedankengänge auch 
von anderen Autoren (Backhaus, May usw.) mit derselben Schärfe 
ausgesprochen worden. 

v. Pirquet lehnt also die Existenz eines Fettminimums ab. Anders 
ist es mit der Frage des Eiweißes in der Nahrung. Es steht 
mit Sicherheit fest, daß eine Ernährung des Menschen und des Tieres 
ohne Eiweiß auf die Dauer nicht möglich ist. Eiweiß kann im Огра- 
'nismus sowohl als Baustoff als auch als Brennstoff verwendet werden. 
Der große Streit gilt der Frage des Eiweißminimums, dessen Höhe 
von verschiedenen Autoren verschieden angesetzt wird. Das Eiweiß ist 
notwendig, um das täglich verloren gehende Gewebe zu ersetzen (Neu- 
bildung der Hautzellen, Wachstum der Haare, Ersatz zugrunde ge- 
gangener roter Blutkörperchen usw.) und das Wachstum zu ermöglichen. 
Manche Autoren glaubten auch, daß in der reichlichen Eiweißzufuhr 
die Vorbedingung ausgiebiger Muskelarbeit zu sehen sei. Bekannt ist 
die Forderung Voits, daß ein Erwachsener bei mittelschwerer Arbeit 
täglich 115 g Eiweiß zu sich nehmen müsse, von dem ein bestimmter 
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Anteil durch tierisches Eiweiß gedeckt sein müsse. Diese Zahl ist in 
alle Lehr- und Volksbücher übergegangen und so aufgefaßt worden, 
als wäre sie das Resultat bestimmter exakter Eiweißfütterungsversuche. 
In Wirklichkeit handelt es sich bei der Zahl um einen Durchschnittswert, 
der gelegentlich mehrerer Ernährungsenqueten auf Grund statistischer 
Sammelerhebungen aus verschiedenen Gegenden Deutschlands gewonnen 
wurde. Schon damals war man der Meinung, daß diese Zahl sicher 
nicht dem Eiweißminimum entsepräche und daß der Mensch auch mit 
geringeren Eiweißmengen gedeihen könne. 

In den letzten Jahren ist von amerikanischen Autoren (Chittenden) 
und vor allem durch Hindhede praktisch und im vollendeten Stoff- 
wechselversuch gezeigt worden, daß das Eiweißminimum viel tiefer 
liege. Hindhede und seine Versuchspersonen haben durch Monate mit 
einer durchschnittlichen täglichen Eiweißmenge von 39 g in voller Arbeits- 
kraft und Gesundheit gelebt. Hindhede meint, daß es natürlich nicht 
nötig sei anzustreben, nur mit der minimalen Eiweißmenge zu leben, 
es war ihm nur darum zu tun, nachzuweisen, daß die allgemeine Schätzung 
des Eiweißbedarfes viel zu hoch gegriffen ist, daB man also mit viel 
weniger auskommt und gesund und arbeitsfähig bleibt. 

v. Pirquet weist auf die Beobachtung bei Tieren hin, daß länger 
dauernde Unterschreitung des Eiweißminimums dazu führt, daß im Stuhle 
Kohlehydrat unverdaut abgeht. Dies läßt daran denken, daß die Be- 
deutung der Eiweißzufuhr nicht nur in der Ersatzmöglichkeit verloren 
gegangener Gewebe liegt, sondern auch darin, daB nur unter zu- 
reichender Eiweißmenge ір der täglichen Nahrung die Verdauung 
der Nahrungsmittel, hier also z.B. der Kohlenhydrate, gewährleistet ist. 
Die Verdauungssekrete sind eiweißhaltige Flüssigkeiten. Die 
Menge der täglich benötigten Verdauungssekrete ist eine außerordentlich 
große. Die Drüsen der Verdauungsorgane müssen zur Herstellung der 
Sekrete mit entsprechenden Eiweißmengen arbeiten können. v. Pirquet 
meint, daß die mit dem Eiweißminimum zugeführten Eiweiß- 
mengen auch dazu verwendet werden, die Lieferung der Ver- 
dauungssekrete zu ermöglichen. Wird das Minimum der Eiweiß- 
zufuhr längere Zeit hindurch nicht erreicht, dann drosseln die Verdau- 
ungsdrüsen nach einiger Zeit die Erzeugung der Verdauungssekrete. 
Dies die Ursache für den Abgang unverdauter Kohlenhydrate. Für den 
Menschen ist die analoge Tatsache noch nicht nachgewiesen. Immerhin 
fällt in den Versuchen Hindhedes auf, daß er nach längerer Ernährung 
mit eiweißarmer Nahrung trotz kalorisch reichlicher Menge derselben 
abnahm und auffälliges Hungergefühl hatte. 

v. Pirquet schließt sich den Autoren an, die das Eiweißminimum 
tiefer einschätzen, als bisher. Er weicht von dem allgemeinen Prinzip 
ab, die Forderung nach einer absoluten Eiweißmenge in der täglichen 
Nahrung aufzustellen. v. Pirquet verlangt relative mit dem Nahrungs- 
werte der zugeführten Speisen ansteigende Eiweißmengen. 
Auch hier erweist sich der Gedanke des Vergleiches der Nahrungsmittel 
mit der Frauenmilch als glücklich, da auch für die Aufstellung des 
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Begriffes „Eiweißminimum“ die Frauenmilch gilt. Wenn die Frauen- 
milch in so glänzender unübertroffener Weise imstande ist, dem mensch- 
lichen Säugling in der Zeit des intensivsten Wachstums all das zur Ver- 
fügung zu stellen, was derselbe zum Aufbau” des Organismus nötig hat, 
so können wir mit Recht annehmen, daß in der Frauenmilch die 
Frage des Eiweißbedarfes, soweit das Säuglingsalter in Be- 
‘tracht kommt, beantwortet ist und daß man mit großer Wahr- 
scheinlichkeit annehmen kann, daß der Eiweißgehalt der täglichen Nahrung, 
wie er in der Frauenmilch vorliegt, auch in der täglichen Nahrung der 
späteren Lebenstage ausreichend sein dürfte. 

Die Standard-Frauenmilch (s. S. 386) besitzt 1,7 Proz. Eiweiß. Der 
Nemwert von 1g Eiweiß = 6 Мет. In 100 g Frauenmilch sind 1,7g 
Eiweiß enthalten. Nun ist 


100 g Frauenmilch = 100 Nem — 1 Hektonem und darin sind 
1,7» Eiweiß = 10 » = 1 Dekanem 


d.h. mit anderen Worten, іп der Frauenmilch sind 10°/, des 
Nemgehaltes durch Eiweiß gedeckt. v. Pirquet gibt an, daß der 
Eiweißgehalt der täglichen Nahrung dann sicherlich genügend ist, wenn 
mindestens 10 Proz. des Nemgehaltes (nicht 10 Proz. des Gewichtes) 
der täglichen Gesamtnahrung in Form von Eiweiß gedeckt ist. Das 
eigentliche Eiweißminimum wird noch etwas tiefer liegen (bei Tieren 
liegt es ungefähr bei 5 Proz. des Nemgehaltes). Man kann daher sicher 
sein, daß bei Zufuhr einer Eiweißmenge von 10 Proz. des Nemgehaltes 
keine Gefahr einer Eiweißunterernährung besteht. 


Jene Nahrungsmittel, die in 100 Nem ebensoviel Eiweiß enthalten wie die 
Frauenmilch, haben in der Übersichtstabelle die Ziffer 1 neben dem Namen stehen, 
diejenigen, die mehr enthalten, die entsprechende höhere Zahl. 2 resp. 3 bedeutet 
іп 100n=1 hn der genannten Nahrungsmittel sind doppelt (20 Nem == 2 Dekanem) 
resp. dreimal soviel (30 Nem = 3 Dekanem) Eiweiß enthalten. Enthält ein Nahrungs- 
mittel weniger Eiweiß als die Frauenmilch, rund die Hälfte oder gar kein Eiweiß, so 
ist dies durch den Buchstaben H resp. durch die Ziffer Null gekennzeichnet. Es steht 
т. B., daß 40 g zubereitetes mageres Fleisch = 100 п = 1 hn ist. Daneben steht 
die Ziffer 6. Das bedeutet folgendes: 40 g Fleisch — 100 Мет. Von diesen 100 Мет 
sind nicht so wie in der Frauenmilch nur 10 Nem durch Eiweiß gedeckt, sondern 
6 mal so viel, also 60 Nem = 6 Dekanem. Da ich weiß, daß 1р Eiweiß — 6 Nem 
ist, so kann ich umgekehrt berechnen, wieviel Gramm Eiweiß in diesen 40 g Fleisch 
enthalten sind. 60 Мет :6= 10g Eiweiß. In 40р Eiweiß = 1 hn sind 10 р aus- 
genütztes Eiweiß enthalten. Wie ersichtlich sind in 40 р Fleisch außer diesen 10 g 
Eiweiß, die 60 Nem wert sind, noch 40 Nem Nahrungsstoff enthalten. Wir werden 
nicht fehlgehen in der Annahme, daß diese 40 Nem durch Fett repräsentiert werden 
und können nach der Formel 1 g Fett — 13,3 Nem berechnen, daß die 40 Nem = 
3 р Fett entsprechen. Nach Abzug von 10g Eiweiß und 3g Fett, die den gesam- 
ten Nährwert der 40g Fleisch darstellen, bleibt noch ein Gewichtsrest von 
40 — 13 = 27g, der keinen Nemwert (Nährwert) besitzt und zum überwiegenden 
Teil aus Wasser besteht. 


Ich bringe noch 2 kurze Beispiele: 


40g Ei — 100 Меш. Eiweißgehalt 3. Das bedeutet, daß in 100 Меш Ei nicht 
10 Nem, sondern 8 mal soviel == 30 Nem durch Eiweiß gedeckt sind. Dies entspricht 
einer Menge von 5g ausgenütztem Eiweiß. 
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80 g Kartoffel = 100 Nem. Eiweißgehalt Н. Der Eiweißgehalt der Kartoffel ist 
schwankend. Zur Sicherheit gibt v. Pirquet an, daß Kartoffeln den halben Ei 
weißwert der Frauenmilch haben. Statt 10 Nem sind nur 5 Nem Eiweiß darin ent- 
halten, d. і. kaum 1 р ausgenütztes Eiweiß in 80 g Kartoffel. In der Kartoffel ist 
fast der gesamte Nährwert durch Stärke gedeckt. 


Interessant ist, daß die Nahrungsmittel, deren Eiweißgehalt niedrig 
ist (wie 2. В. Reis, Mais), vom Volke gerne mit Parmesankäse versetzt 
werden, eine sehr einfache und praktische Methode zur Ergänzung des 
geringen Eiweißgehaltes. Ob dieser Zusatz von Parmesankäse spontan 
instinktiv oder auf wissenschaftliche Begründung hin erfolgte, ist mir 


nicht bekannt. 


Die zu reichliche Zufuhr von Eiweiß hat ebenfalls Nachteile. Vor 
allem wissen wir, daß „Eiweiß“ bei Verwendung im Organismus sich 
anders verhält als im Kalorimeter. Im Kalorimeter verbrennt es mit 
der Entwicklung von 5,7 großen Kalorien, während im Organismus 
die Verbrennung nicht zu Ende geführt wird, indem nur rund 4 Kalorien 
zur Wirkung gelangen. Ein Teil wird als Harnstoff unverbrannt aus- 
geschieden und damit vorwiegend die Niere belastet, Kohlenhydrate und 
Fette werden vollkommen zu Kohlensäure und Wasser verbrannt, die 
Kohlensäure mit der Ausatmungsluft, Wasser durch Niere, Haut und 
Lunge leicht ausgeschieden. 

Solange die zugeführte Eiweißmenge dem Minimum entspricht 
oder es mäßig überschreitet, müssen wir die Belastung der Niere mit 
in den Kauf nehmen. Sie hat erfahrungsgemäß keine schädlichen 
Folgen. Wir wissen aber, daß die zu reichliche Eiweißzufuhr zu Stoff- 
wechselstörungen im Sinne der Gicht führen kann. Die Häufigkeit 
der Gicht in England und anderen Ländern mit fleischessender Be- 
völkerung wird allgemein mit dem Eiweißreichtum der Fleischnahrung 
in Beziehung gebracht. 

Als Maximum der Eiweißzufuhr gibt v. Pirquet den relativen Wert 
20 Proz. des Nemwertes der täglichen Nahrung an. Diese Zahl ist 
natürlich willkürlich. Der Eiweißgehalt der täglichen Nahrung soll also 
zwischen 10 und 20 Proz. des.Nemgehaltes liegen (nicht wesentlich 
über 10). Beträgt z. В. der Wert der Tagesnahrung 3500 Nem = 35 hn, 
so sollen in dieser 350 Мет — 35 Dekanem Eiweiß enthalten sein. 
35 hn ist die durchschnittliche Nahrungsmenge des Erwachsenen bei 
stehender Beschäftigung, also leichter Arbeit, das würde im Gewicht 
60 g Eiweiß pro die bedeuten, eine Zahl, die wesentlich tiefer als die 
Zahl von Voit liegt. Auch bei schwererer Arbeit (Tagesmenge 50 hn) ist 
10 Proz. des Nemgehaltes in Eiweiß erst etwas über 80 g pro Tag. 
Ich habe soeben betont, daß die allzureichliche Eiweißzufuhr über das 
nötige Maß hinaus gesundheitsschädlich ist. Diese übermäßige Eiweiß- 
zufuhr ist aber auch ökonomisch schlecht. Die Physiologie lehrt, daß 
das über den Bedarf überflüssig Zugeführte nicht mehr als Baustoff 
verwendet wird, sondern ‚als Brennstoff in einer Linie mit Kohlen- 
hydrat und Fett. Als Brennstoff wird aber das Eiweiß, wie schon 
erwähnt, in Organismus schlecht auegenutzt, von 5,7 Kalorien werden 
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1,6 Kalorien gar nicht ausgenutzt, somit nutzlos zugeführt, 1,6 Kalorien 
gehen vorwiegend als Harnstoff unverbrannt durch die Nieren ab. Wenn 
Eiweiß als Baustoff verwendet wird, so müssen wir diesen Verlust als 
unvermeidlich hinnehmen; denn Kohlenhydrat und Fett können keinen 
Baustoff liefern. Als Brennstoff eine Substanz zu verwenden, die nicht 
vollständig verbrennt, wäre nur dann berechtigt, wenn wir keine besseren 
Brennstoffe besitzen würden. Dies ist nicht der Fall. Kohlenhydrate 
und Fette taugen viel besser zum Verbrennen als das Eiweiß. Würde 
Eiweiß billiger sein, als Kohlenhydrate und Fette, во würde diese Über- 
legung vielleicht nicht so in Betracht kommen. Nun gehören aber die be- 
sonders eiweißreichen Nahrungsmittel (Fleisch, Ei) als tierische Produkte 
zu den teuersten Nahrungsmitteln. Das hoch zusammengesetzte Eiweiß- 
molekül bedarf zu seinem Aufbau einer mühsameren Arbeit, das tierische 
Eiweiß wird gar erst aus dem pflanzlichen Eiweiß, das zuerst zerschlagen 
wird, wieder aufgebaut, dabei geht, wie erwähnt, Nahrungssubstanz für 
den eigenen Gebrauch des tierischen Organismus verloren. Dieser 
komplizierte UmwandlungsprozeßB zum tierischen Eiweiß bewirkt den 
hohen Preis dieses Eiweißes. Wenn ich dann dieses teuere Eiweiß über- 
haupt verwende, dann soll ich es höchstens als Baumaterial verwenden. 
Wenn ich, statt mit Kohlenhydraten und Fetten die Verbren- 
nung zu decken, mit so teuerem Material wie tierisches Eiweiß 
einheize, dann treibe ich einen ähnlichen Luxus, als wenn ich 
einen Ofen statt mit einfachem Knüppelholz mit Bauholz oder 
gar mit Fensterrahmen, Türen oder mit Klavieren einheizen 
würde. Das Klavier soll zum Klavierspielen benutzt werden, dann er- 
füllt es seinen Zweck. Man kann natürlich auch mit den Holzbestand- 
teilen eines Klavieres einheizen, aber jedermann würde ein solches Vor- 
gehen für Unsinn erklären. Die Überschätzung des Fleisches als kräftige 
Nahrung hat leider zu der schon gelegentlich der Fettfrage erörterten 
schädlichen Richtung unserer landwirtschaftlichen Produktion geführt, 
zum krampfhaften Bemühen recht viel Fleisch- und Fettmast bei Tieren 
zu treiben, wie erwähnt, auf Kosten der für uns so wichtigen Nahrungs- 
mittel. 

Diese ökonomischen Betrachtungen beziehen sich vor allem auf das 
tierische Eiweiß. Die Zufuhr von pflanzlichem Eiweiß führt selten zu 
übermäßiger Eiweißzufuhr, weil der Eiweißgehalt dieser Nahrungsmittel 
mit Ausnahme der Hülsenfrüchte ein geringer ist. Die Überschrei- 
tung des Eiweißmaximums ist vornehmlich bei reichlicherFleisch- 
nahrung zu befürchten, die Unterschreitung des Minimums an 
Eiweiß ist bei der jetzigen Ernährung nicht zu fürchten. Gefahr für 
Unterschreitung des Eiweißminimums besteht dann, wenn ein großer 
Teil der Nahrung Fett und Zucker enthält, beides Nahrungsmittel, die 
völlig eiweißfrei sind. Die Kriegsnot hat dazu geführt, daß diese beiden 
Nahrungsmittel sehr knapp bemessen sind. 

Der Wasser- und Salzgehalt der Speisen — ebenfalls als Bau- 
stoffe des Organismus wichtig — sind bei unserer Ernährung in der Regel 
entsprechend. Die Bedeutung der Gemüse, die Art ihrer Zubereitung 
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* 
mit Rücksicht auf ihre Eigenschaft als Salzträger ist heute allgemein im 
Volke bekannt und bedarf an dieser Stelle keiner eigenen Besprechnung. 

Die Berechnung des Alkohols nach Nemwert hat v. Pirquet unter- 
lassen, ebenso die Einschätzung der organischen Säuren. Letztere, weil 
sie nur in sehr geringer Menge in Frage kommen und daher vernach- 
lässigt werden können — in größerer Menge regen sie die Peristaltik an 
und bewirken vermehrte Stuhlentleerungen, so daß daraus sogar Nahrungs- 
verluste resultieren. Die Beurteilung des Alkoholwertes hat v. Pirquet 
vermieden, weil die Frage noch strittig ist. Hier sieht man deutlich, 
wie kalorischer Wert und physiologischer Nutzeffekt doch zwei ver- 
schiedene Dinge sein können. Zweifellos repräsentiert der Zucker- 
gehalt gewisser Bier- und Weinsorten einen bestimmten Nährwert. Aber 
der Alkohol hat bekanntlich schädliche. Wirkungen auf die meisten Or- 
gane. Die vom Alkohol als solchen frei werdenden Wärmekalorien gehen 
überdies zum Teil dadurch verloren, daß die Hautgefäße erweitert werden 
und damit die Wärmmtabgabe gesteigert wird. Diese gesteigerte Wärme- 
abgabe kann bei zu geringer Bedeckung des Körpers mehr ausmachen, 
als die vom Alkohol gebildete Wärmemenge Der Alkohol ist als 
Nahrungsmittel besser abzulehnen. 

Ich komme zum zweiten Hauptpunkt des v. Pirquetschen Er- 
nährungssystems, der Berechnung des täglichen Nahrungsbe- 
darfes aus der Sitzhöhe. 

Wenn wir die tägliche Nahrungsmenge eines Menschen oder Tieres 


berechnen wollen, so müssen wir uns über drei Begriffe im klaren 


sein. Das sind die Begriffe: Minimum, Maximum und Optimum 
der Nahrungsmenge. Unter Minimum verstehen wir diejenige Nahrungs- 
menge, die zum Ersatz des für die Leistung der „Innenarbeit“ ver- 
brauchten Stoffe nötig ist; diese bezieht sich auf die Leistungen der 
Organe bei vollkommener Bettruhe. Als wichtigste augenfällige Lei- 
stungen haben hier die Muskelarbeit des Herzens, des Аітипрваррага- 
tes, die Drüsenarbeit zu gelten. Natürlich arbeiten auch alle anderen 
Organe des Körpers. Dieser Tätigkeit entspricht als Nebenprodukt 
eine Wärmebildung, die die Festhaltung der Eigentemperatur ermög- 
licht. Das Körpergewicht bleibt unter Beibehaltung vollkommener 
Bettruhe bei Verabreichung des Minimums an Nahrung auf gleicher 
Höhe, da die verbrauchten Substanzen ersetzt werden. Wird dieses ` 
Minimum an Nahrung nicht verabreicht, so wird die Innenarbeit trotz- 
dem geleistet, die hierzu nötigen Substanzen aus den Vorräten des 
Körpers bestritten. Da kein Ersatz durch die Nahrung erfolgt, muß das 
Körpergewicht abnehmen. 

Das Maximum der täglichen Nahrungsmenge ist jene, die der 
Magendarmkanal eben noch verarbeiten kann ohne zu erkranken, diese 
Nahrungsmenge erreicht also die Toleranzgrenze des Darmes. Minimum 
und Maximum sind unter physiologischen Verhältnissen für das 
Eipzelindividuum wenn auch nicht ganz fixe, so doch gut begrenzte 
Größen. Unter krankhaften Verhältnissen kann das Maximum be- 
trächtlich schwanken und ebenfalls sehr tief sinken. Zwischen Minimum 
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und Maximum liegt die Ernährungsbreite, d. h. innerhalb dieser Werte 
kann ber Mensch ernährt werden. Der Begriff des Optimum ist voll- 
kommen abhängig von der Funktion des betreffenden Organismus. 
Wir bezeichnen unter Optimum jene Nahrungsmenge, bei der der Or- 
ganismus unter gleichzeitiger Leistung der von ihm geforderten Arbeit 
oder Funktion am besten gedeiht. Beim gesunden Erwachsenen zeigt 
sich dies im Gleichbleiben des normalen Körpergewichts bei geleisteter 
Arbeit. Der Säugling muß bei Verabreichung der optimalen Nahrungs- 
menge täglich und recht beträchlich zunehmen. Wachstum und Körper- 
gewichtszunahme gehören zur normalen Entwicklung des Säugling». 
Die Forderung nach täglicher Zunahme besteht in den folgenden Jahren 
nicht mehr, die Zunahme verlangsamt sich und ist oft erst nach 
längeren Zwischenräumen mit Sicherheit nachweisbar. 

Die bisherige Berechnung des Nahrungsbedarfes erfolgt nach 
Rubner aus der äußeren Oberfläche des Körpers. Rubner hat nach- 
gewiesen, daß der Energieverbrauch des hungernden und ruhenden 
Warmblüters bei ungleicher Körpergröße proportional der Körper- 
oberfläche erfolgt. Die direkte Bestimmung der Körperfläche ist eine 
sehr mühselige und sie ist nicht exakt. v. Pfaundler*) hat erst jüngst 
auf diese Schwierigkeiten hingewiesen, auch selbst eine Methode zur Be- 
stimmung der Körperoberfläche angegeben. Die äußere Körperfläche wird 
deshalb fast ausschließlich auf indirektem Wege aus dem Körpergewicht 


nach der Vierordt-Meehschen Formel О = m. si berechnet, wobei 
m eine bei gleicher Körperstatur gleichbleibende Konstante ist, z. B. 
im Säuglingsalter durchschnittlich 11,9 beträgt und im übrigen be- 
trächtliche Schwankungen zwischen 8,83 und 13,91 aufweist. Nach 
Meeh wird für Kinder jenseits des Säuglingsalters im Mittel 11,97, für 
Erwachsene 12,31 als Wert für m angenommen. .Gegen die Zugrunde- 
legung der äußeren Oberfläche zur Nabrungsbestimmung sind eine Reihe 
von Einwänden gemacht worden. Es ergeben sich Unstimmigkeiten bei 
der Relation: Körperoberfläche und Wärmeabgabe bzw. Kalorienbedarf 
bei einzelnen Tieren — die am meisten besprochene Unstimmigkeit be- 
trifft die Kaninchenohren. у. Pirquet wendet z. В. ein, daß die 
Standardzahlen Rubners auf Grundlage des hungernden und ruhenden 
Tieres gewonnen sind. 

Solche Verhältnisse sind im Leben nur ausnahmsweise vorhanden, z. B. bei 
bettlägerigen Kranken. Zu normalen Zeiten hungern wir nicht, sondern wir sind 
gewohnt mehrmals im Tage den Nahrungstrieb zu stillen. Das wachsende lebhafte 
Kind und der körperlich arbeitende Mann zeigen ganz andere Verbrennungen als 
das physiologische Experiment Rubners. Der arbeitende Mann — meint v.Pirquet— 
arbeitet nicht zu dem Zwecke, um seine Körpertemperatur nicht absinken zu lassen. 
Im Gegenteil, er muß den Überschuß der gebildeten Wärme durch Schwitzen von 
sich abwälzen. Die vom Körpergebildete Wärme istnicht Hauptzweck des 
Lebensvorganges, sondern ein Nebenprodukt desselben. 

Ohne auf eine genaue Besprechung des energetischen Oberflächen- 
gesetzes hier einzugehen, verweise ich auf die oben erwähnte unge- 


*) Körpermaßstudien. Verlag Julius Springer, Berlin. 
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mein interessante kritische Studie v. Pfaundlers. Mit Nachdruck 
weist, dieser Autor darauf hin, daß der Ausdruck in der Vierordt-Meeh- 


Schen Formel m. р? nichts anderes bedeutet als die arithmetische 
Reduktion eines kubischen dreidimensionalen Körpermaßes (Volumen) 
in ein quadratisches zweidimensionales d. і. ein Flächenmaß. Zu der 


Größe р? haben also prinzipiell die sämtlichen Flächendimen- 
sionen des Körpers genau dieselben Beziehungen wie die 
äußere Körperfläche. Jeder homologe Querschnitt des Gesamtkörpers 
oder irgendeines Körperteiles, jedes Lumen von Gefäß, Herz, Darmkanal, 
jede innere Oberfläche, jede Respirations-, Resorptions-, Sekretions- 
fläche usw. Die Oberfläche jeder Darmzotte, jeder Zelle und damit 
auch alle von Flächengrößen abhängigen Funktionswerte sind ceteris 


paribus bei ähnlichem Körperbau in gleichem Maße dem Werte si 
proportional wie die Hautoberfläche Der Vergleich von Energie- 
umsatzund Körpermaßenführtsonach,sagt Pfaundler,vielleicht 
zum Schlusse, daß der Energieumsatz allgemein eine Flächen- 
funktion ist. Dies muß nicht gerade die äußere Oberfläche des Körpers 
sein. у. Pfaundler zitiert Hößlin, der in geistvoller Weise zeigte, daß 
die Hautoberfläche selbst gar nicht als Maß des Energieumsatzes in Be- 
tracht kommen könne und der andere Möglichkeiten erwog, so versuchte 
er nachzuweisen, daß der Sauerstoffverbrauch proportional ist der durch 
den Körper zirkulierenden Sauerstoffmenge. Diese hat Beziehung zum 
Lumen der Blutgefäße eines Körperquerschnittes und dieses wieder ist 
bei homologem Bau des Gefäßbaumes proportional der ?/,-Pötenz 
des Gewichtes. Hößlin meint weiter, daß die Höhe der Nahrungs- 
zufuhr der ideellen Darmoberfläche, diese aber wieder dem Körperquer- 
schnitt, also der */,-Potenz des Gewichts proportional gehe. Auch aus 
anderen Sätzen leitet v. Hößlin ab, daß der Umsatz des ganzen Körpers 


gleich а Р $ sein müsse, also proportional der *;,-Potenz des Gewichtes. 
v.Pirquet war vollkommen unabhängig von Hößlin und Pfaundler auf 
einem ganz anderen Wege durch Studien über die Pulsfrequenz eben- 
falls zu ähnlichen Anschauungen bezüglich der ?/, Potenz des Gewichtes 
gekommen wie die genannten Autoren. v. Pirquet faßt die Daten von 
Voit und Rubner auch nicht vom Gesichtspunkte der Hautoberfläche 


(О =m. p$) im Sinne Rubners auf, sondern ebenfalls in ihrer Be- 
ziehung eben zur ?/,-Potenz des Gewichtes. v. Pirquet sieht in der 
TL, Potenz des Gewichtes eine berechtigte Grundlage für die Nahrungs- 
bestimmung, aber nicht die dam? in Beziehung gebrachte Hautoberfläche. 


Diese ?/,-Potenz des Gewichtes leidet bei ihrer Umsetzung in den 
praktischen Gebrauch an einer unüberwindlichen Schwierigkeit. Für die 
‚Berechnung bedeutet die ?/,-Potenz ein Kubikwurzelziehen und das ist 
eine zu komplizierte Rechenaufgabe. Auch die Kalorienberechnung Rub- 
ners wurde in praxi nicht nach dieser Formel berechnet, sondern in 
der Weise abgekürzt, daß man auf Körpergewicht bezogene Durchschnitts- 

26* 
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werte auf den Tabellen ablas und danach die Kalorienmenge vorschrieb. 
v. Pirquet suchte nach einer quadratischen zweidimensionalen Größe, also 
einem Flächenmaß, welches in inniger Beziehung zu der ?/,-Potenz deg 
Gewichtes steht, die aber berechnet werden konnte mit Vermeidung des 
Kubikwurzelziehens durch einfaches Quadrieren eines linearen Maßes. 
Dieses für das System v. Pirquet so bedeutungsvolle Maß ist die Sitz- 
höhe die Distanz vom Scheitel bis zur Sitzfläche. v. Pirquet war auf 
die Wichtigkeit dieses Maßes gelegentlich seiner Studien über die körper- 
liche Entwicklung aufmerksam geworden und konnte feststellen, daß 
zwischen Sitzhöhe und Körpergewicht ein leicht zu merkendes ungemein 
einfaches Verhältnis in dem Sinne besteht, daß die Sitzhöhe eines Menschen 
zur dritten Potenz erhoben mit geringen Abweichungen dem 10fachen 
Körpergewicht (bei gutem Ernährungszustand) entspricht. Ein lineares 
Maß zur dritten Potenz erhoben, entspricht einem regelmäßigen Würfel 
mit dem linearen Maß als Seite. Mit anderen Worten, in einem Würfel, 
dessen Seite der Sitzhöhe eines Menschen entspricht, haben 
bei Ausnützung jeglichen Platzes zehn Menschen der gleichen 
Sitzhöhe und des gleichen Ernährungszustandes Platz. Diese 
Tatsache ist deswegen wichtig, weil es bei der Relation Sitzhöhe? — 
zehnfaches Gewicht, abgekürzt Si? == Ge sehr leicht ist, die Kubik- 
wurzel aus dem 10fachen Sollgewicht zu bekommen. Die dritte Wurzel 
entspricht nämlich der Sitzhöhe, einem Längenmaß, das ich einfach mit 
dem Zentimetermaß bestimme. Die Sitzhöhe eines Menschen kann ich 
mir auch als Seite eines Würfels vom Volumen des zehnfachen Gewichtes 
denken, die Sitzhöhe ist mit anderen Worten das lineare Maß für 
den Würfel des zehnfachen Gewichtes. 

Von diesem linearen, leicht zugewinnenden Maß der Sitz- 
höhe kann ich einfach zu einer Fläche kommen, wenn ich die 
Sitzhöhe zum Quadrate erhebe. Diese quadratische Fläche stellt 
mir eine */,-Роёќепг des 10fachen Gewichtes dar. Hier nochmals die 


Am atung: Sitzhöhe—Si 
10faches Gewicht= Ge (Gewicht zehnfach) 
Се = 86% 
1 ; 
Vo = Ge? = Si 
2 
(Убе)* = Ge? = Si? 


Man könnte theoretisch die Nahrungsmenge ohne weiteres auf diese 
Fläche beziehen. v. Pirquet untersughte jedoch, ob für diese durch 
theoretische Überlegung gefundene Fläche nicht doch eine reelle 
praktische Grundlage zu finden wäre und dachte vor allem daran, die 
Darmoberfiäche als Nahrungsfläche in ihrer Beziehung zur Sitzhöhe zu 
studieren, von der Überlegung ausgehend, daß ja die Nahrung wirklich 
vom Darmkanal aufgenommen wird und da ergaben sich ungemein leicht 
zu merkende Zahlen. 

Will ich die Größe der resorbierenden Darmfiäche berechnen — 
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im Magen wird nichts resorbiert — so kann ich mir den Darm (Duo- 
denum, Dünn- und Dickdarm) aufgeschnitten denken. Diese Fläche 
entspricht einem Rechtecke, dessen Flächeninhalt dadurch zu be- 
rechnen ist, daß man die Länge desselben mit der Breite multipliziert. 


v. Pirquet fand nun eine interessante Arbeit Hennings aus dem 
Jahre 1881, in der nachgewiesen wurde, daß die Länge des Darmes bei 
Kind und Erwachsenen leicht aus der Sitzhöhe zu berechnen ist. Die 
Länge des Darmes ist gleich der zehnfachen Sitzhöhe. Der Neu- 
geborne hat eine Sitzhöhe von ca. 33 cm; sein Darm ist 3,30 m lang. Die 
Sitzhöhe des "erwachsenen Mannes beträgt са. 87 cm; sein Darm ist 
8,70 m lang L= 10 Si. 

Ich benötige nunmehr die Kenntnis der Breite des Darmes. Diese 
ist natürlich ein willkürliches Maß. Ich kann den Darm mehr oder 
weniger stark ausdehnen. Würde die durchschnittliche Breite des Darmes 


bei Kind und Erwachsenen dem Werte von si also dem zehnten Teil 
der Sitzhöhe entsprechen, so würde die Multiplikation Länge >< Breite 
(10 Si >x< 5 den Wert Si? ergeben, also denjenigen Wert, den v. Pirquet 


als leicht zu errechnende */,-Potenz des zehnfachen Gewichtes ange- 
geben hat. 

Das Studium der in der Literatur vorliegenden Berechnungen des ` 
Darmvolumens ergibt, daß die Annahme der durchschnittlichen Darm- 


breite mit ы berechtigt ist, so daß die für die praktische Durchführung 


des v. Pirquetschen Systems ungemein einleuchtende plastische Vor- 
stellung erlaubt ist, daß die resorbierende Fläche des Darmes eine Fläche 
bedeckt, die gleich ist dem Quadrate, das ich über der Sitzhöhe des 
Menschen errichte. Diese Relation besteht durch das ganze Leben. 


Mit der Tatsache, daß die ?/,-Potenz des 10 fachen Normal- 
gewichtes gleich dem Quadrate der Sitzhöhe und dieses gleich 
der resorbierenden Darmfläche ist, gewinnt die Idee v.Pirquets, 
die aufgenommene Nahrung auf das Quadrat der Sitzhöhe zu 
beziehen, eine für jedermann verständliche rationelle Grund- 
lage. Wenn ich die täglich aufgenommene Nahrungsmenge in Beziehung 
zur resorbierenden Darmfläche bringe, so ist dies eine Vorstellung, die 
der Wirklichkeit entspricht. Wir nehmen in unserem Reservoir, dem 
Magen die Nahrung auf, bereiten sie hier zur Verwertung im Darm vor 
und vom Magen aus ergießt sich die Nahrung auf die Darmfläche, um 
hier nach weiterer Aufschließung aufgesaugt zu werden. 

Man kann sich den Darm in einzelne Stücke zerschnitten und in einem 
quadratischen Rahmen aufgespannt denken, dessen Seitenlänge gleich der Sitzhöhe 


‚ist, darüber den mit Nahrung gefüllten Magen, dessen Pylorus von Zeit zu Zeit 
geöffnet wird, um Speisebrei auf den Darm ausfließen zu lassen. 


Dieser Berechnung der Darmoberfläche kann natürlich eine Reihe 
von Einwendungen gemacht werden. 


406 B. Schick: 


Der erste Einwand, der gewöhnlich gemacht wird, ist der, daß als resorbierende 
Oberfläche des Darmes nicht einfach die makruskopisch sichtbare Fläche des Darmes 
angesehen werden darf. So gehören zum mindesten zur Oberfläche sämtliche Zotten. 
Dies ergäbe natürlich eine enorme Fläche. Wenn man dann noch überdies die mi- 
kroskopische Oberfläche als Grundlage fordern will, so würden die Werte ins Aben- 
teuerliche steigen. 


Deswegen sei hier nochmals klar und deutlich hervorgehoben: Das 
Wesen der у. Pirquetschen Berechnung liegt in der Beziehung 
der täglichen Nahrung zur ?/,-Potenz des 1 0ѓасһеп Gewichtes. 
Hier befindet sich der Schwerpunkt der Auffassung. Die Identifi- 
zierung der ?/ -Potenz des 10fachen Gewichtes mit der resorbie- 
renden Darmfläche ist ein erlaubtes plastisches Maß, welches 
die Popularisierung des Systems erfahrungsgemäß erleichtert. Man kann 
nicht erwarten, daß bei der geringen Entwicklung des mathematischen 
Denkens in der Bevölkerung das Arbeiten mit der ?/,-Potenz des 10fachen 
Gewichtes jemals festen Boden finden kann. 

Für diejenigen Ärzte, welche für die Beziehung der Hautoberfläche nach 


Vierordt-Meeh zur Darmuberfläche (der ?/,-Potenz des 10 fachen Gewichtes) Inter- 
esse haben, sei folgendes bemerkt. | 


Hautoberfläche nach Vierordt-Meeh — 123. Gef 
H 
Darmfläche „ Pirquet = (10 Се)" 
Hautoberfläche: Darmfl. — 193 Gel, 10*. Gel. 12,3 :4,65 == 1000 : 578 — 265 : 100 


а. h. die Hautoberfläche des Menschen ist ungefähr 2!/, mal so groß als die Darm- 
fläche. Aus der Darmfläche läßt sich die Hautoberfläche durch Multiplikation mit 
2,65 berechnen. 


Auf welche Weise können wir nun den täglichen Nahrungsbedarf 
eines Menschen in Beziehung zur Darmfläche bringen? Hier ergänzt sich 
diese Idee v. Pirquets mit der Berechnung der Nahrungsmittel nach dem 
Nemsystem in ausgezeichneter Weise. 

Um die Grundlagen des Bedarfes unter verschiedenen Verhältnissen 
kennen zu lernen, hat v. Pirquet die bisher vorliegenden experimentellen 
Angaben der Literatur über den Nahrungsbedarf des Menschen an aus- 
genützten Kalorien in Nemwert umgerechnet, ferner wurde zuerst bei 
Säuglingen, Kindern verschiedenen Alters und Erwachsenen die spontane 
Nahrungsaufnahme in Nemwert täglich aufgeschrieben, ein zehntägiger 
Durchschnitt genommen und diese Nemmenge in Beziehung zum Sitzhöhe- 
quadrat — abgekürzt Siqua — der supponierten Darmfläche — gebracht. 
Die Aufschreibung der Nahrung durch das Pflegepersonal wurde dadurch 
erleichtert, daß die einzelnen Speisen entweder den Nemwert von 1 hn 
(Hektonem) oder mehreren ganzen hn betrugen. Das Frühstück eines 
Kindes bestand z. В. aus 100 g Milch (== 1 hn), 17 g Zucker in 100 Wasser 
(= 1 hn), 60 g Brot (= 2 hn) und 20 g Käse oder 30 р Marmelade (beides 
= 1 hn) Dann mußte die Schwester bei der auf der Tabelle vorge- 
schriebenen Speiserubrik den Hektonemwert (nicht das Gewicht .der. 
Speise) aufschreiben. Analog erfolgte die Aufschreibung der übrigen 
Speisen; Suppen und Gemüse wurden meist als Gleichnahrung gekocht, 
во daß das Gewicht der Speise 200 oder 300 g derselben Anzahl von 
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Nem, also 2 oder 3 hn entsprach. Diese Speisen wurden mit graduierten 
Schöpfern ausgeteilt. Abends konnte sehr leicht die Endsumme der 
am Tage verzehrten Hektonemzahl durch Addition gewonnen werden. 
Gleichzeitig wurde kontrolliert, ob der Eiweißgehalt der Nahrung minde- 
stens 10 Proz. des Nemgehaltes erreichte. 

v. Pirquet gewann auf diese Weise eine große Zahl von Einzel- 
daten über die spontan aufgenommene Nahrung in Nemwert und be- 
rechnete ihr Verhältnis zum Quadrate der Sitzhöhe (Siqua). Zu- und 
Abnahmen wurden entsprechend berücksichtigt, durch graphische Ver- 
wertung wurden Durchschnittswerte gesucht, die zur Grundlage der 
quantitativen Berechnung des Nahrungsbedarfes werden sollten. Nach 
genügendem Einblick in die Verhältnisse der spontanen Nahrungsauf- 
nahme — wir verfügten über ca. 30000 Versuchstage — wurde auf 
Grund der gewonnenen Zahlen die Nahrungsaufnahme nicht mehr dem 
freien Willen überlassen, sondern bewußt vorgeschrieben und so neuer- 
lich auf umgekehrtem Wege die Richtigkeit der errechneten Bedarfs- 
zahlen erhärtet. Erst nachdem auch darüber durch ebensoviele Zahlen 
Klarheit geschaffen war, ist v. Pirquet mit seinem System in die Öffent- 
lichkeit getreten. Gehen wir nun zur Berechnung des Tagesbedarfes 
über. Ich erinnere daran, daß für die tägliche Nahrungsmenge aller 
Menschen zwei relativ fixe Werte bestehen, das Maximum und das 
Minimum. Das Maximum, diejenige Nahrungsmenge, die der Darm- 
kanal eben noch verträgt ohne Schaden zu leiden, beträgt in Nem- 
wert ausgedrückt 1 Nem procm? Darmfläche. Die Menge dieser 
Nahrung in Nemwert beträgt daher sovielNem als die Darm- 
fläche cm? besitzt. Da die Darmfläche — Si? cm?, so ist das Maxi- 
mum=Si?Nem. Das Maximum der täglichen Nahrungsmenge bei 
einem Säugling von 40 cm Sitzhöhe beträgt 40° — 1600 Мет; da dieser 
Säugling noch allenfalls Frauenmilch allein trinkt, 1600 g Frauenmilch. 
Beim erwachsenen Mann z. B. mit 90 cm Sitzhöhe beträgt das Maximum 
ап täglicher Nahrung in Nemwert 90° — 8100 Nem, а. і. der Wert von 
8,11 Milch. Diese Nahrung würde natürlich nicht in Form von Milch 
aufgenommen werden, sondern in Form gemischter Kost, die in Al em- 
wert berechnet wird. 

Sitzhöhe zum Quadrat (abgekürzt Siqua) ergibt also das — 
der täglich zuführbaren Nahrung in Nemwert, wir können mit anderen 
Worten auch sagen: Statt Siqua in Nem setzen wir Siqua = !0/,, Nom 
Siqua oder 10 Dezinem Siqua. Das Maximum==10 Dezinem Siqua. 

Das Minimum an täglicher Nahrungsmenge, das wie erwähnt zur 
Deckung des Bedarfes für „Innenarbeit“ nötig ist, beträgt °/,, des 
Maximum d. і. $/,„ Siqua oder 3 Dezinem Siqua. Der oben erwähnte 
Säugling von 40 cm Sitzhöhe könnte mit 1600 Nem >< ®/,, == 480 Nem 
oder Gramm Frauenmilch, der Erwachsene mit 90 cm Sitzhöhe mit 8100 
Nem >< ?/ o = 2430 Nem seine Innenarbeit decken. Der Säugling würde bei 
dieser Nahrungsmenge und normalem Verhalten Körpergewichtsstillstand 
aufweisen, der Erwachsene nur bei vollkommener Bettruhe. Bei schweren 
fieberhaften Erkrankungen kann auch beim Erwachsenen gelegentlich 
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Kubmilch wirklich die einzige Nahrung sein. Da für den praktischen 
Gebrauch Kuhmilch und Frauenmilch im Nemwert gleich sind, lernen 
wir aus der eben durchgeführten Berechnung, da® zur Deckung des 
Minimums beim Erwachsenen mit einer Sitzhöhe von 90 cm 2,43 1 Milch 


‚nötig sind. 


Das Optimum der täglichen Nahrungsmenge ist in verschiedenen 
Lebensaltern und bei verschiedener Beschäftigung sehr wechselnd. Die 
Berechnung des täglichen Nahrungsbedarfes erfolgt daher immer in der 
Weise, daß vor allem das Minimum gedeckt werden muß. Für alle 
Funktionen des Organismus muß erst Nahrung zum Minimum dazu- 
geschlagen werden. In krankhaften Zuständen kann das Optimum gleich 
dem Minimum sein oder vorübergehend unter das Minimum sinken 


(Fasten bei Magendarmstörungen). 


Andererseits kann bei schwerster 


Arbeit (Schwerschmiede, Holzhauer) oder bei Ammen, die neben ihrem 
eigenen Kinde andere zu stillen haben, die optimale Nahrung gleich 
dem Maximum sein. Bei den Arbeitstieren erweist sich die maximale 
Ernährung bei maximaler Beanspruchung der Leistungsfähigkeit als 


das optimale. 
und Maximum. 


In der Regel steht das Optimum zwischen Minimum 


Die zum Minimum von 3 Dezinem Siqua hinzukommenden Zu- 
schläge sind leicht nach folgender Übersicht zu berechnen: 
1 Dezinem 


für Wachstum 


n Fettansatz 1—2 Dezinem 
» sitzende leichte Beschäftigung 1 Dezinem 
n»n stehende Beschäftigung 1 weiteres Dezinem 
(leichte körperliche Arbeit oder mäßig lebhafte Be- 
wegung, Spielen der Kinder). 


Für schwere körperliche Arbeit müssen entsprechend größere Zu- 


schläge gegeben werden. 
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Nehmen wir praktische Beispiele. 
Erstes Lebenshalbjahr: Minimum 3 Dezinem Siqua 
Zuschläge für Wachstum 1 n n 
я n»n Fettansatz 1—2 n  » 
| Summe 5—6 Dezinem Siqua. 
Zweites Lebenshalbjahr: Minimum 3 Dezinem 
Zuschläge für Wachstum 1 n 
” » Fettansatz 1 n 
n` » Sitzen und 
andere Muskelbewegungen 1—2 » је nach der Lebhaftigkeit 
Summe 6—7 Dezinem Siqua. 
Zweites Lebensjahr 


— Ende des Kindesalters: Minimum 3 Dezinem 
Zuschläge für Wachstum 1 n 
n „ stehende Beschäftigung 
n n Bewegung, Herumlaufen 
beim Spiel 2—4 7 


je nach Lebhaftigkeit 
Summe 6—8 Dezinem Siqua. 


Im Pubertätsalter wird ebenfalls 7—8 dn Siqua benötigt. 

Will man Fettansatz erzielen wie bei unterernährten Individuen 
oder bei Rekonvaleszenz nach Erkrankungen, dann wird man die Be- 
wegung einschränken bzw. durch Bettruhe ausschalten und soviel Nah- 
rung geben wie bei reichlicher Bewegung; dann wird der Nahrungs- 
überschuß, der sonst für Bewegung verwendet wurde, für Ansatz 
von Fett und auch Eiweiß ausgenutzt. Das ist ja der Sinn der Liege- 
kur zu Mastzwecken. 

Beim Erwachsenen fällt der Zuschlag für Wachstum weg, ebenso 
Zuschläge für Fettansatz außer bei unterernährten Individuen und Rekon- 
valeszenten, daher läßt sich die Nahrungsmenge wie folgt berechnen. 


Minimum . . . . 2 2 220202020... 8 Dezinem Siqua 
Zuschlag für vorwiegend sitzende Beschäftigung: 1 Dezinem 
Summa 4 Dezinem Siqua 


2. В. Beamter (Bureauarbeiter, Hausfrau im kleinen Haushalt). 
Stehende Beschäftigung +1 dn Siqua Mehrzahl der Erwachsenen 


bei mittlerer Arbeit in Intelligenzberufen 
Summe 5 ар Siqua 
Schwere körperliche Arbeit s 
je nach Intensität E On Digna | 


Summe 6—10 dn Siqua 


Ich habe erwähnt, daß beim Erwachsenen die Kontrolle der richtigen 
(optimalen) Nahrungsmenge darin besteht, daf derselbe bei geleisteter Arbeit 
sich im gleichen Körpergewichte (dieses als normal vorausgesetzt) erhält. 

Es kann nach dem Gesagten niemandem Schwierigkeiten machen, 
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die für 24b nötige Nahrungsmenge für sich oder andere Menschen in 
Hektonem auszurechnen. Nehmen wir als Beispiel den Erwachsenen 
(Mann) mit 90 cm Sitzhöhe, so ergibt sich für stehende Beschäftigung 
bei mittlerer Arbeit = 5 dn Siqua 

Ñi =90cm 

Siqua — 8100 nem 
Optimum = 5 dn Siqua = 8100 >< = == 8100 : 2 — 4050 Nem — 40,5 hn 
oder rund 40 hn (der Nemwert von 41 Milch); 
oder 10 Jahre alter Knabe, mäßig lebhaft; Sitzhöhe = 70 cm 

optimaler Nahrungsbedarf 7 dn Siqua 

Si = 70cm 

Siqua == 4900 

Optimum : 7 dn Siqua = 4900 >< '/,, = 3430 Nem = rund 35 bn 


Man darf sich nicht wundern, wenn ein Knabe von 10 Jahren soviel 
oder mehr ißt wie ein Erwachsener bei sitzender Beschäftigung. 

Die bei den verschiedenen Rechnungen resultierenden Hektonem- 
zahlen werden bei Zahlen von 20 Hektonem aufwärts immer nach unten 
oder oben auf 5 ganze hn abgerundet, um die Nahrungsverteilung zu 
vereinfachen. Erhält man 2. В. bei einer Berechnung 28,2 Hektonem als 
Ergebnis, dann rundet man diese Zahl auf 30 hn, beim Ergebnis 23 hn 
auf 25 hn ab usw. v. Pirquet hat zur leichteren Übersicht die Hektonem- 
zahlen 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70 als I., II., III., IV., V., VL, VII, Nahrungs- 
klasse bezeichnet, die dazwischen liegenden Hektonemzahlen 15, 25, 
35, 45, 55, 65 als Ia., IIa., IIa., IVa., Va., VIa., VIIa., Nahrungsklasse. 

Für die verschiedenen Lebensalter und Berufe resultieren durch- 
schnittlich folgende Hektonemwerte (Nahrungsklassen): 


Säuglinge Säuglinge 
anfangs ansteigend vom 8. Mte. b. Mitte d. 2. Lebensj. 2—3 Jahre 
bis 10 hn (I. KL) 10—15 hn 20 hn (II. KI.) 


Mädchen v. 12. Jahr 


i Knaben v. 15 Jahren 
4—1 Jahre 8—11 Jahre bas Abschl. а. Pubertät 2 


25 ba (Па) 30 hn (Ш) 35 hn (Ша) 40 bn (ІУ. KI.) 
bis 45 „ (IVa. Kl); 


für Erwachsene ungefähr folgende Zahlen: 


Па (25 hn), Frau mit sitzender Lebensweise ohne Arbeit, ohne Spa- 
zierengehen; 

III — 30 hn, Frau mit sitzender Lebensweise und leichter häuslicher Ar- 
beit oder Einkaufen; 

Ша == 35 bn, Frau mit stehender leichter Beschäftigung oder sitzende 
mit körperlicher Arbeit; Mann in sitzender Beschäftigung. 
ohne körperliche Arbeit; 

IV —40 hn, Frau mit stehender Beschäftigung und körperlicher Arbeit; 
Mann ,, Ж ohne körperliche Arbeit 
oder sitzender Beschäftigung mit körperlicher Arbeit; 
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ТУа = 45 hn, Mann mit stehender Beschäftigung und körperlicher 
Arbeit; 
У = 50 hn, Mann mit schwerer Arbeit; marschierender Soldat im Felde. 


Bei Erwachsenen und größeren Kindern in Rekonvaleszenz 'erfolgt 
die Versetzung in die nächst höhere Nahrungsklasse, ebenso können bei 
schwerer Arbeit noch weitere Zuschläge gegeben werden. 

Wichtig ist für die Bestimmung der Hektonemzahlen pro Tag die 
richtige Messung der Sitzhöhe. Bei Säuglingen gelingt dies am leichtesten 
bei Rückenlage des Kindes am besten im Epsteinschen Maßtisch, in 
Ermanglung desselben kann man sich den Abschluß der Kopfebene und 
Gesäßebene durch ein Brett oder Buch improvisieren. Bei größeren 
Kindern erfolgt die Messung am leichtesten im Sitzen auf einer ebenen 
Tischfläche, wobei auf gerades Sitzen gesehen werden muß. In Scheitel- 
höhe wird zu dem senkrecht gehaltenen Maßband ein Brett oder Buch 
quer gehalten, um das Ablesen zu erleichtern. v. Pirquet hat einen 
einfachen vierkantigen Maßstab herstellen lassen, auf dem neben der 
Zentimeterlänge (zum Ablesen der Sitzhöhe) direkt die ausgerechneten 
abgerundeten Hektonemzahlen (== Nahrungsklassen) bei Annahme eines 
Bedarfes zwischen 3 und 7 Dezinem Siqua abgelesen werden können. 
Man kann sich den Wert 7 Dezinem Siqua, der für reichliche Ernährung 
im mittleren Kindesalter genügt, auch auf einem einfachen flachen 
Lineal von 100 cm Länge folgendermaßen selbst einzeichnen: 


Sitzhöhe in cm ee De 
42—50 15 1а 
51—56 20 II 
57—62 _ 25 Па 
68—68 30 III 

Я 69—73 35 Ша 
74—78 40 IV 
19—82 45 IVa 


Maßstab und Nahrungsklasseneinteilung haben sich namentlich bei 
Massenernährung von Kindern verschiedener Altersstufen sehr bewährt, 
da man auf diese Weise eine rasche Übersicht über den täglichen 
Nahrungsbedarf bekommt. Überdies werden die Kinder gelegentlich der 
Ausspeisung nicht dem Alter sondern nach Nahrungsklassen geordnet 
gesetzt, so daß die Nahrungsverteilung für jede Nahrungsklasse außer- 
ordentlich leicht zu kontrollieren ist. Die Nahrungsmenge, die jedes 
Kind vorgesetzt bekommt, ist der Verdauungskraft und Größe des Darm- 
kanales angepaßt, es fällt die Gefahr der Gefühlsdosierung fort. 

Wie soll man nun die nach der Sitzhöhe berechnete Hektonemzahl 
dem Kinde oder Erwachsenen im Laufe des Tages verteilen? Auch 
dafür gibt v. Pirquet einfache Regeln. 

Der Neugeborene, der bis zum Moment der Geburt kontinuierlich 
ernährt war, muß an diskontinuierliche Ernährung gewöhnt werden. 
v. Pirquet hält für die ersten Tage dreistündige Pausen bei acht Mahl- 
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zeiten für das Rationelle. Solange das Kind Brustmilch oder Kuhmilch 
bekommt, können die einzelnen Mahlzeiten an Größe gleich sein. Bei 
Ernährung an der Brust schwankten in der Regel die einzelnen Mengen. 
v. Pirquet gibt eine Kompaßuhr an (125 Mitternacht im Norden, 12% mit- 
tagsim Süden), nach der die Mahlzeiten an- 
geordnet werden sollen. Die einzelnen Mahl- 
zeiten werden im Beginn um 3° früh, 6°, 
- 9h, 12b mittags, 3b, 6b nachm., 9h abends 
und 12b mitternachts verabreicht. Zuerst 
wird dann die Mitternachtsmahlzeit weg- 
gelassen, so daß 7 Mahlzeiten erübrigen, 
nach 2 Wochen wird auch die Mahlzeit um 
ES Ge 2 morgens weggelassen, so daß der Säug- 
pä ling 6 Mahlzeiten erhält, die erste um 63 

$ morgens, die letzte um 9% abends. Dadurch 
Abbildung 3. soll das Kind an das Durchschlafen ge- 

wöhnt werden. 

Es würde sich z. В. schematisch die Ernährung eines са. 4—5 Mte. alten Kindes 
mit 88cm Sitzhöhe folgendermaßen gestalten. Der Nahrungsbedarf beträgt Mini- 
mum ==8 Dezinem Siqua. Zuschläge für Wachstum und Fettansatz је 1 Dezinem, 
Zusammen 5 Dezinem Siqua = 838° — 1444; 5 Dezinem Siqua ist die Hälfte rund 
720 Nem; das Kind soll also diese Menge auf 6 Mahlzeiten verteilt in 24® an der 
Brust trinken. Bin ich zu künstlicher Ernährung gezwungen, so kann ich Halb- 
milch geben. Als Verdünnungsflüssigkeit nehme ich 17 proz. Rübenzuckerlösung. 
Ich benötige 360 cm? Kuhmilch und 360 ст? 17 proz. Zuckerlösung (= 61 g Zucker == 
12 Würfel). Ist nicht soviel Zucker vorhanden, so müßte ich 2 Teile Kuhmilch 
und 1 Teil 17 proz. Zuckerlösung geben d і. 540 g Kuhmilch -+ 180 g 17 proz. Zucker- 
lösung (= 30 g Zucker — 6 Würfel). Beide Mischungen werden in 6 Fläschchen 
a 120g verfüllt. 

Im 2. Lebenshalbjahr geben wir im 6. Monate Grießbrei, im 7. oder 
8. Monate auch Suppe und Gemüse und etwas Brot. Dann gehen wir 
unter Weglassen der 9b- Abendmahlzeit auf 5 Mahlzeiten’ zurück, wobei 
schon Mittag und Abendmahlzeit, sowie allenfalls die Morgenmahlzeit 
stärker ausfallen, als die dazwischen liegenden Mahlzeiten. Der an- 
fangs mittags verabreichte Grießbrei wird bei Zuführung von Suppe 
und Gemüse auf abends verschoben, Suppe und Gemüse wird mittags 
gegeben. 

Beispiel der Ernährung eines Säuglings im 7. Monate, der schon eine Mahl- 
zeit Grießbrei (Doppelnahrung bekommt): Sitzhöhe 40; Siqua = 1600. Das Kind 
‚sitzt schon und ist lebhaft und erhielt dafür noch 2 Dezinem Zuschlag zu den 
beim jungen Säugling beanspruchten 5 Dezinem. Das macht zusammen 7 Dezinem. 
Der Nahrungsbedarf ist daher 1600 >< ?/,, = 1120 Меш. Wenn wir 5 Milchmahl- 
zeiten und eine Breimahlreit (mittags) geben wollen, haben wir folgende Verschrei- 
bung zu machen. 5 >< 160 = 800 р in Form von halb Milch, halb 17 Proz. Rohrzucker- 
lösung (Kuhmilch 400 cm?, Wasser 400 cm, Zucker 4 >< 17 = 68 р). Die Brei- 
mahlzeit nach Vorschrift S. 390 2 >< 160 Grießbrei = 820 Nem. Die Tagessumme 
ergibt 1120 Nem. 

Säugling im 12. Monat. Erhält 5 Mahlzeiten, darunter neben Milch 
Milchbrei, Gemüse und Suppe. Sitzhöhe = 45 cm. 


Siqua = 45° = 2025. Nahrungsbedarf: Minimum 3 Dezinem. 


N 
172% 


Res 60 
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Zuschläge: Wachstum . . . . 1 
Fettansatz . . . 1 
Sitzende Beschäftigung 1 
Lebhafte Bewegung . 1 


Summe: 7 Dezinem Siqua = 2025 >< ?/,„ = rund 
1400 п = 14 hn. 


Ich benötige 3 >< 200 Milch = 600n =6hn 
dazu 3>x<17g=51Zucker= 300» =3 n 


` für 3 Milchmahlzeiten; 

dann mittags 100g Suppe = 10 r) 0,5 » 
mit 8 g Grieß eingekocht = 40» 

100 g Gemüse als Gleich- 

_ nahrung (s. S. 390) == 100» 1°» 
15 g Brot = 50» 0,5 » 
150 g Grießbreidoppelnahrg. == 300 » 3n 

(в. 8. 390) Summe 1400» 14Һһ 


Ich verteile diese Mahlzeiten folgendermaßen: 
6h früh 200 Milch+ 17 g Zucker = 3hn 


Oh » 200 » 417g n = 8» 

12% mittags 100 Suppe == 0,5 » 
100 Gemüse == 1 ex 

| 15 Brot == 0,5 » 

3b nachm. 200 Milch Lg na = 3» 

6% abends 150 Grießbrei = 3n 


Summa 14 hn 


Von 20 hn (2. Nahrungsklasse) Tagesbedarf ab, also bei Kindern 
jenseits des 2. Lebensjahres, kann man zur Vereinfachung das Prinzip 
durchführen, daß man vormittags und nachmittags die gleiche Hekto- 
nemmenge gibt und zwar vormittags 3 hn und nachmittags immer 2 hn, 
während man den Rest möglichst gleichmäßig auf Morgen-, Mittag- und 
.Abendmahizeit verteilt. Dadurch ergibt sich ein Frühstück, das reich- 
licher ist, als das jetzt gewöhnlich verzehrte. Wir halten aber das starke 
Frühstück für rationell, weil sonst die Nahrungspause zwischen der 
letzten größeren Mahlzeit abends 7 oder 8% und der Mittagsmahlzeit 
zu lang wird (14—16 Stunden). Die Folge dieser jetzt üblichen un- 
richtigen Einteilung ist, daB sich große Nahrungsmengen auf nur 2 Mahl- 
zeiten mittags und abends zusammendrängen. In manchen Ländern 
ist ja das starke Frühstück schon längst Sitte. 

Es steht nichts im Wege, daB man an dem Prinzip der Kompaßuhr 
festhaltend, sämtliche Mahlzeiten um 1 oder 1'/, nach vorne verschiebt. 
Das erste Frühstück käme dann auf 7% oder ?/,8% morgens. 

Nimmt man den oben genannten Vorschlag der für alle Nahrungs- 
klassen identischen vor- und nachmittägigen Nemmenge an, dann ergibt 
sich folgende einfache Verteilung der Hektonem auf die einzelnen 
Mahlzeiten: 
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Man muß von der Hektonemzahl stets für vormittag und nach- 
mittag 5 hn abziehen. Der Rest wird auf die 3 Hauptmahlzeiten verteilt: 


Verteilung der Hektonem auf 
Anzahl der hn Klasse 1. Frühst. 2. Frühst. Mittagess. Nachm. Abendess. 


20 II 5hn . З Һа 5 hn 2 hn 5 hn 
25 Па 7» З » In 2 n 6» 
30 IH 8 a 3 » 9 » 2» H » 
35 Ша 10 » 3 » 10 » 2 n 10 n 
40 IV 12 » 3 » 12 » 2 n 11°» 
45 IVa 13 » 3» 14 » 2 » 13 » 
50 у 15 » 3 a 15 » 2» 15 n 
55 Уа 17 » 3 » 17 » 2» 16 » 
60 VI `18» 3» 19 » д» 18» 


Bei durch 3 nicht teilbarem Hektonemrest wird zuerst die Mittags- 
mahlzeit und dann die Morgenmahlzeit verstärkt. Selbstverständlich soll 
mit diesem Vorschlag kein Zwang ausgeübt werden. Die Verteilung 
kann sinngemäß jederzeit modifiziert werden. 

Es wäre zu wünschen, daß wir bei Notwendigkeit der Ver- 
köstigung im Gasthause nicht nur über ‘die Qualität und den Preis 
einer Speise unterichtet würden, sondern auch über den Nähr- 
wert der in der Speisekarte verzeichneten Speisen. v. Pirquet 
schlägt eine Reform der Gasthausküche in diesem Sinne vor; ев 
müßte bei jeder Speise auch der Nährwert der Einzelportion in Hektonem 
vermerkt und garantiert sein, wobei qualitative Abstufungen mit Be- 
einflussung der Preislage gemacht werden können. Wenn ich gezwungen 
bin mittags im Gasthaus zu essen und ich weiß, daß das mittags mir 
entsprechende Mahl den Wert von 12 Hektonem haben soll, so kann 
ich, wenn bei einzelnen Speisen der Hektonemwert angegeben und 
garantiert ist, ohne Schwierigkeit mir den gewünschten Nährwert je nach 
meinen finanziellen Kräften aus billigen oder teueren Speisen zusammen- 
setzen. Ich kann z.B. 2 hn Suppe, 2 hn Fleisch, 3 hn Gemüse, 3 hn 
Mehlspeise und 2 hn Brot bestellen. Es ist zu wünschen, daß diese 
Reform der Speisehäuser, die bis nun leider vorwiegend Bier- und 
Weinhäuser waren, zur Wirklichkeit wird. Auch jetzt hätte die gleich- 
mäßige Fixierung des Nährwertes der Ausspeisung in den Kriegs- und 
Gemeinschaftsküchen praktische Bedeutung. Es ist zweckmäßig, daß 
der Nährwert der Mittags- oder Abendausspeisung ein bestimmter immer 
gleicher ist, z. B. immer 10 oder 15 hn und nicht täglich schwankend, 
weil es aus der Tierzucht bekannt ist und v. Pirquet konnte dies auch 
bei Kindern nachweisen, daß der Organismus am sparsamsten wirt- 
schaftet, wenn er regelmäßig und mit gleich eingestellter Nahrungsmenge 
ernährt wird. Zeitweise reichlich zugeführte Nahrung verpufit ohne 
Wirkung. Daß bezüglich des Nährwertes in den Gemeinschaftsküchen 
große Schwankungen vorkommen, wissen wir aus Kontrollberechnungen 
solcher sonst sehr gut geführten Küchen. An einem Tage wurde bei 
Verabreichung von Suppe, Fleisch, Beilage und Mehlspeise ein Nährwert 
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von fast 13 hn, an einem anderen Tage unter Verabreichung dem Namen 
nach ähnlicher Speisen nur 7,5 hn gegeben, weil die Mehlspeise des 
einen Tages eine nahrhafte, die des anderen Tages eine nur halb so 
nahrhafte war. Trotzdem standen die Leute mit dem Bewußtsein vom 
Mittagstische auf, sie hätten jedesmal dasselbe gegessen. Auch die 
Küche war sich gewiß dieses Fehlers nicht bewußt, weil sie eben nur 
qualitativ kocht und nicht auch quantitativ auf dem Nährwert bewußt 
Rücksicht nimmt. 

Die oben erwähnte Einteilung in Nahrungsklassen und die einheit- 
liche Verteilung der Hektonemzahlen auf die Tagesmahlzeiten bewährt 
sich besonders, wenn es sich um Ernährung von Familien und von größeren 
und großen Gemeinschaften handelt. In diesen Fällen erleichtert das System 
außerordentlich die Kontrolle des Nährwertes, erleichtert die Übersicht bei 
Anschaffung der zur Speisenbereitung nötigen Rohstoffe und ermöglicht 
Sparsamkeit bei der Zubereitung der Speisen selbst, da nur soviel ge- 
kocht wird, als wirklich zur Verwendung kommen soll. 


Nehmen wir als erstes Beispiel folgende mittlere Familie: 
Vater 36 J., 87 cm Sitzhöhe, sitzende Beschäftigung, 
| Nahrungsbedarf 4 dn Siqua = 30hn 
Mutter 33 J., 84 cm Sitzhöhe, leichte häusliche Arbeit, 
Nahrungsbedarf 4 dn Siqua— 30hn 
1. Kind 10 J.alt, 70 cm Sitzhöhe, mäßig lebhaftes Kind, 
Nahrungsbedarf 6 др Siqua= 30hn 
2.Kind 5 J. alt, 60cm Sitzhöhe, lebhaft, | 
Nahrungsbedar£ 7 dn Siqua — 25hn 
Dienstmädchen 25 J., 85 cm Sitzhöhe, mäßig schwere Arbeit, 
Nahrungsbedarf 5 dn Siqua — 35hn 
— 150hn 
Der gesamte Tagesbedarf der Familie beträgt 150 hn, d. i. der 
Wert von 151 Milch. Wenn wir die oben erwähnte Tagesverteilung für 
die einzelnen Mahlzeiten annehmen, so erhalten wir folgende Zahlen: 


Die einzelnen Mahlzeiten bestehen aus hn 


a E Mittags mittags speise 
Vater III. Nahrungsklasse 8 hn 3hn 9hn 2hn 8hbn 
Mutter III. ” 8, 3, 9, 2 y 8 » 
1. Kind III. a 8„ 3, 9, 2» 8 » 
2. Kind Па. ” In З» 71» 2» 6 » 
Dienstmädchen а. 7 10 » З» 10» 2» 10, 
Bedarf 41 bn 15 Һа 44hn 10hn 40 bn 


Ich bin daher mit einem Blick darüber orientiert, wie viel Nähr- 
wert ich für jede Mahlzeit zu kochen habe. Würde ich 2. В. für das 
zweite Frühstück je 60 д Brot (=2hn) + 20 g Käse oder 30 g Mar- 
melade (== 1 hn) verabreichen, so benötige ich für diese Mahlzeit 300 g 
Brot und 100 g Käse (oder statt Käse 150 g Marmelade). Die Nach- 
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mittagsmahlzeit kann aus 100 g Tee (kein bn Wert) +- 17 g Zucker (= 
1 hn = 3 Würfel) und 30 р Brot bestehen. Dann kann ich leicht be- 
rechnen, daß ich einen halben Liter Tee, 85 р Zucker (= 15 Würfel) 
und 150 g Brot vorbereiten muß. 

Auch für die Hauptmahlzeiten empfiehlt es sich einen Plan fest- 
zulegen, auf welche Speisen die einzelnen Hektonem verteilt werden 
sollen. Im Prinzip werden in allen Klassen dieselben Speisen hergestellt, 
nur erhalten die höheren Nahrungsklassen steigende Mengen derselben. 
Wir können folgendes Beispiel wählen, das sich uns für die Nahrungs- 
klassen II—IIa bei Kindern sehr gut bewährt bat. Das erste Frühstück 
besteht in allen Klassen aus Halbmilch + 17proz. Rübenzuckerlösung 
zu gleichen Teilen, Brot und von der Ila-Klasse an auch aus Käse, 
das Mittagessen stets aus Suppe, Brot, Gemüse und Mehlspeise (nur die 
II. Klasse erhält kein Brot, weil der Nahrungsbedarf durch die anderen 
Speisen schon gedeckt ist), das Abendessen aus Suppe und Gemüse (oder 
Mehlspeise) und Brot. Auch hierbei fällt in der 2. Klasse das Brot weg. 

Ich lasee die Tabelle folgen, die den Hektonemwert der einzelnen 
Speisen in den verschiedenen Klassen angibt. 


I. Frühstück. 


Besteht aus 


Klasse Erfordernis "TZ Een Brot Marmelade 
п 5 hn == 8 + 2 — 
Па T» == 4 + 2 + 1 

III 8 » = 4 + 3 Së 1 

Ша 10 » == 4 -+ 4 -} 2 
IV 12 » == 5 4 4 + 3 
IVa 13 n == 5 + 5 + 3 

Man sieht, alle erhalten dasselbe, aber in verschiedener Menge. 
Mittagessen. Beilage oder 

Klasse Erfordernis Suppe Brot Gemüse Mehlspeise 
II 5 hn = 1hn+ — | 2 hn 4+ 2 hn 
Па T n = 2? n+ — +2 n+ 3 » 

ПІ 9 » bestehen = 2 » +1 hn+3 » + З » 

Ша 10» aus = 2 n |1 Est n + 4 » 

ІУ 12 » = 2 nm +1 э + 4 n + 5 » 
IVa 14 » = H py +2 „+4 n+ 6 n 
Abendessen. 

Klasse Erfordernis Suppe Brot Mehlspeise oder Gemüse 

п b = 2hh+ — + 3 hn 
Па 6 = 2» +1 + 3 » 
ПІ 8 == bestehen 2» +2» + 4 
Ша 10 = aus 2 n2 n+ 6 » 
IV 11 == 2 y» + 2 » + Tn 

IVa 13 = З n + З n + Tn 
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Auch diese Art der Verteilung soll nur ein Vorschlag sein, er kann 
jederzeit modifiziert werden. Versuchen wir die Anwendung des Planes 
für die erwähnte Familie, so bekommen Vater, Mutter und 1. Sohn, die 
der III. Nahrungsklasse angehören, zum 1. Frühstück 


je 200 g Milch*) und 200 g Wasser mit 34 g Zucker, je 90 g Brot 
und je 20 g Käse (oder 30 g Marmelade), 

а. і. zusammen 600 g Milch, 600 g Wasser + 102 g Zucker, 180 g 
Brot, 60 g Käse (oder 90 g Marmelade), 

das 2. Kind (IIa-Klasse) 200 g Milch, 200 g Wasser 4 34 g Zucker, 
60 g Brot, 20 g Käse (oder 30 g Marmelade), 

das Dienstmädchen (IIIa-Klasse) 200 g Milch, 200 g Wasser + 34 р 
Zucker, 120 g Brot, 40 g Käse (oder 60 Marmelade). 

Gesamtbedarf zum 1. Frühst. 1000 g Milch, 1000 g Wasser, 170g 
Zucker, 360 g Brot, 120 р Käse (oder 180 g Marmelade). 


In analoger Weise erfolgt die Herstellung des Mittagessens. Nach 
dem Plane sollen Vater, Mutter und 1. Kind gleiche Hektonemmengen 
== је 9 hn, das 2. Kind 7 hn, der Dienstbote 10 hn zu Mittag essen. 


Diese bestehen bei Vater, Mutter und 1. Kind aus 


Suppe Brot Gemüse Wl a 
je 2hn ihn 3 hn 3 hn 
daher für 3 Pers. 6 hn 3 hn 9 hn 9 hn 
Das zweite Kind erhält 2 n — 2 n З » 
Das Dienstmädchen n 2 a 1 hn 3 a 4 n 
Gesamtbedarf für die Familie 10 п 4 hn 14 hn 16 hn 


Um nicht zu weitläufig zu werden, will ich anführen, wie die Hausfrau 
nach diesem Programm die Gemüse herzustellen hätte. Die Hausfrau 
weiß, daß 14 hn Gemüse benötigt wird. Nehmen wir" an, sie würde das 
Abendgemüse nicht gleichzeitig herstellen, sondern nur diese 14 hn her- 
stellen wollen, so kann sie — nehmen wir an, sie habe Spinat als 
Gemüse gewählt — folgendes Rezept, das wir schon 8.390 gebracht ` 
haben, in Anwendung bringen. Es lautet, daß wir für je 1 hn Spinat 
benötigen 


70 g geputzten Spinat == 28n 
2 » Fett zur Einbrenn "` SC 
9» Mehl == 45 n 


+ Wasser 


Wir brauchen nur jede Zahl mit 14 hn zu multiplizieren, dann 
wissen wir, daß wir 980 g Spinat, 28 р Fett, 136 д Mehl benötigen. 
Da der käufliche Spinat viel Abfallblätter gibt, muß etwa 1:/, kg Spiant 
eingekauft werden. 

In ähnlicher Weise ist die Hausfrau imstande, — Fleisch und 
Mehlspeise in erforderlichem Nährwert auf den Tisch zu bringen. Die 


*) Bei Milchinangel die Milch-Zuckerlösung durch Einbrennsuppe zu ersetzen. 
Ergebnisse 4. Med. ХУІ. 27 
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Berechnung der erforderlichen Ingredienzen geht besonders schnell, wenn 
die Rezepte der Speisen pro 1 hn oder 10 hn vorbereitet sind. Es 
bleibt der Küche und ihrer Kunst überlassen, die Speisen 
qualitativ so zu gestalten, daß sie den Appetit anregen. Wir 
verlangen, daß die Speisen möglichst guten Geschmack be- 
sitzen und appetitlich aufgetragen werden, aber wir verlangen 
ebenso bestimmt, daß die von der Küche gelieferten Speisen 
auch den gewünschten Nährwert haben. 

Diese Art der einheitlichen Hektonemverteilung für alle Nahrungs- 
klassen erweist sich erst recht vorteilhaft bei Ernährung einer großen 
Zahl von Kindern verschiedenen Alters; man mißt mit dem erwähnten 
Maßstab (в. S. 411) die Sitzhöhe der Kinder einzeln ab, bestimmt gleich- 
zeitig durch Ablesen am Maßstab entsprechend der gewünschten Anzahl 
von Dezinem Siqua (6—8 Dezinem) die Nahrungsklasse, in die das Kind 
einzureihen ist. Ich habe schon darauf hingewiesen, daß die Kinder nicht 
"nach Alter, sondern nach Nahrungrklasse geordnet sitzen, so daß die 
Orientierung über die zu verabfolgende Nahrungsmenge sofort mög- 
lich ist. 

Aber auch die Verschreibung der gewünschten Nahrungsmenge aus 
der Küche ist bei Einhaltung der einheitlichen Hektonemverteilung 
sehr vereinfacht. Der durch seinen Umfang berüchtigte Speisebogen 
der Krankenhäuser wird, soweit die Vollkost in Betracht kommt, un- 
gemein kurz. Ich bringe hier ein Beispiel einer Tages-Kostverschreibung 

` für 55 Kinder, die in unserem Widerhofer-Pavillon wegen leicht tuber- 
kulöser Erkrankungen zu Ernährungszwecken aufgenommen, möglichst 
einfach aber schmackhaft mit 7 Dezinem Siqua ernährt werden und bei 
dieser Kost in der Woche ungefähr 150g—250g pro Kopf zunehmen. 
Die erwähnten 7 Dezinem kommen auf Grund folgender Überlegung 
zustande: 


3 Dezinem Minimum 

1 5 Wachstum 

2, stehende Beschäftigung, mäßige Bewegung 
1 з Rekonvaleszenzzunahme. 


Nach Abmessen der 55 Kinder ergab sich nachstehende Verteilung 
in Nahrungsklassen: 
II. Klasse 1 Kind daher Gesamtbedarf 1 >< 20 Һа = 0 һа 


Па. „ 20 Kinder pro Tag 20 ze 25 „=500 „ 
Шш.» 16 „ a 16><30 „ = 480 „ 
Ша. „ 11, „ 11><35 „ = 385 „ 
IV. „ 7 99 99 7 >< 40 ээ == 280 H 
Summe 1665 hn 


Nach der auf 8. 414 gegebenen schematischen qualitativen und 
quantitativen Übersicht benötige ich z.B. für das Abendessen dieser 
Kinder: | 
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Suppe Brot Gemüse od. Multipliz. mit ergibt Gesamtmenge 
Mehlspeise d. Anz. d. Pat. des Abendessen 


Hektonem Suppe Brot Gemüse 
П. КІ. 5=2hn+- — +3 Һа >< 1= 2hn—hn 3hn 
Па., 6=2, +1 +3, >< 20 = 40 „20 „ 60, 
m „ 8=2, + 2 +4, >< 16 = 32 „ 32 „ 64, 
Ша. ,, 10=2 „ + 2 +6 nm >< 11 == 22 „22 » 66 » 


ІУ. „1=2,-+ 2 +7, x 4= 8 „ 8 „ 28, 
Summe 104 hn 82hn 261 hn 


Die drei letzten Zahlen werden der Küche als Erfordernis für das 
Abendessen mitgeteilt. 

Die Küche hat daher am Abend 104 hn Suppe, 82 hn Brot, 261 hn 
Gemüse herzustellen. Wie erwähnt, benutzen wir für die gangbaren 
Speisen Rezepte, in denen die Angabe der Bestandteile für den Nähr- 
wert von 10 bn enthalten ist. Die Küche hat das Recht, die Art der 
Gemüse oder der Suppe, kurz jeder Speise in eigenem Wirkungskreis 
zu bestimmen. Der Speiseplan kann wohl für eine Woche oder länger 
vorbereitet sein, darf aber jederzeit geändert werden. Was aber nicht 
umgestoßen werden darf, ist der Nährwert. Dieser muß unbedingt 
geliefert werden. Jetzt geschieht gewöhnlich das Umgekehrte. Die notierte 
Speiee wird krampfhaft festgehalten, aber dafür am Nährwert gestrichen. 

Die Gemüse und Suppen wurden in unserer Küche so hergestellt, 
daß die Hektonemzahlen leicht mit geeichten Schöpfern a 100, 150, 200 
oder 300 cm? ausgeteilt werden können. Sie sind aleo entweder Gleich- · 
nahrungen oder jedenfalls leicht zu berechnen. Die Mehlspeisen werden, 
da ihr Gesamtnährwert aus der Zubereitung bekannt ist, nach der Fertig- 
stellung gewogen. Nach dem Gesamtgewicht und dem bekannten Ge- 
samthektonemwert wird das Gewicht eines Hektonem berechnet und der 
Abteilung bekannt gegeben. Die Austeilung erfolgt dann nach Gewicht. 
Auf Grund der qualitativen Zusammensetzung wird auch der Eiweiß- 
gehalt der Tagesmenge kontrolliert. 

Diese Art der Küchenführung, eine wissenschaftliche Art, die nur so 
viel kocht, als wirklich dem angeforderten Nahrungswert entspricht, ist 
ökonomisch, es gibt keine Reste, die in den Abfallkübel kommen, die 
Kinder bekommen weder zuviel noch zuwenig, sondern jedes Kind 
gerade diejenige Nahrungsmenge und -wert, die sie eben benötigen. 
Jeder Teller muß geleert werden. Mit einem Rundblick erkennt die 
Schwester, ob jedes Kind seinen Teil verzehrt hat, die wirklich appetit- 
losen werden damit sofort aufgedeckt. 

Hat man Erwachsene bestimmter ee im großen 
zu ernähren, so kann man sich die Mühe des Messens der einzelnen 
Sitzhöhe ersparen, man nimmt eine durchschnittliche Sitzhöhe an, ebenso 
eine gleiche Zahl von Hektonem pro Kopf, z. B. für marschierende 
Soldaten 50 hn pro Kopf, und Tag (IV a.—V. Klasse) für weibliches 
Pflegepersonal 35 hn pro Kopf und Tag (III a—V. Klasse usw.). 
Auch lassen sich einheitliche Speisepläne für die einzelnen Mahlzeiten 
festsetzen, 
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So wie für Kopf und Tag der Nahrungsbedarf berechnet werden 
kann, so kann auch der Bedarf für längere Zeit bestimmt werden. Man 
braucht ja nur die Bedarfszahl des Tages mit der Anzahl der gewünschten 
Tage zu multiplizieren. Diese Berechnungen sind notwendig, wenn ich 
darüber schlüssig werden muß, welche Vorräte ich zu versorgen habe, 
wenn ich z. B. eine Ferienkolonie von 50 Kindern im Alter von 8 Jahren 
durch 30 Tage ernähren will. Wenn ich in Rechnung ziehe, was ich 
. ап Ort und Stelle decken kann, so bin ich imstande, die erforderlichen 
anderen Nahrungsmittel in ihrer Menge im voraus zu berechnen und 
ihre Anschaffung einzuleiten. 


Alles, was ich mit Zahlen zu berechnen mich bemüht habe, kann 
man viel einfacher, übersichtlicher und rascher mit Hilfe der dem v. Pir- 
quetschen Buche beigegebenen Tafeln (Ernährungsdreieck) auf graphischem 
Wege erreichen. Die Tafeln sind leicht verständlich und spielend zu 
handhaben. 

Um den ökonomischen Einkauf zu ermöglichen, sind weitere Ta- 
bellen, die den Vergleich der Preise der einzelnen Nahrungsmitteln nach 
ihrem Nemwert ermöglichen. Die Preise werden in der Tabelle markiert 
und mit einem Blick ist man über die Preiswürdigkeit der einzelnen 
Nahrungsmittel orientiert. Eine ähnliche kleinere Tabelle orientiert über 
den billigsten Einkauf von eiweißreichen Nahrungsmitteln. 


Das System v. Pirquets ist zum Teil durch den Krieg und die dadurch 
hervorgerufene Nahrungssorge entstanden. Wohl kommen heute, wo wir 
oft ohne Rücksicht auf Preisverhältnisse an Nahrungsmitteln herbeischaffen 
müssen, was wir bekommen, nicht alle Konsequenzen des Systems, vor 
allem nicht immer die ökonomische Seite des Systems zur Geltung. 
Daß das System v.. Pirquets jedoch unbeschadet der jeder neuen 
Sache sich entgegenstellenden Schwierigkeiten Wurzel schlagen wird, 
sowohl bei Ärzten als auch bei Laien, das glaube ich aus der Tatsache 
vorhersagen zu Können, daß neben vielen Anhängern anderer Jahre 
vor allem die Jugend für die Sache ist. Die junge Generation von 
Ärzten, die in Wien heranwächst, егіегһё mit Freude die neue Lehre, 
und auch die Jugend der Schwestern und die jungen Damen der Er- 
nährungskurse sind mit Feuereifer beim Studium derselben. Und wenn 
die Jugend für die Lehre ist, dann ist uns nicht bange für die Zukunft 
des Systeme. S 
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Einleitung. 
Die bisherigen Behandlungsmethoden der Epilepsie. 
A. Die diätetische Behandlung der Epilepsie. 

Die Diät, die für die Behandlung der Epilepsie in Betracht kam, 
war stets und überall nach ein- und demselben Gesichtspunkt orientiert: 
stets wurde eine „reizlose“, d. h. laktovegetabilische Diät gegen Epilepsie 
empfohlen. Alle Ärzte, die sich mit der Frage der diätetischen Behandlung 
der Epilepsie beschäftigt haben, sind sich darin einig, daß das Fleisch 
in der Nahrung des Epileptikers hinter den pflanzlichen Nahrungsmitteln 
zurücktreten müsse, namentlich die stark gesalzenen Fleischsorten, wie 
Pökel- und Räucherfleisch, Schinken, geräucherter und gesalzener Fisch, 
auch alle stark gewürzten Fleischspeisen. Andere geben einer rein 
vegetarischen Diät oder einer Milchdiät den Vorzug. 

Wir werden uns im Folgenden überzeugen können, daß man mit 
der Anwendung einer bestimmten Diät schlechtweg, namentlich aber 
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mit der Weglassung stark gesalzener Speisen und der Bevorzugung der 
Milch in derjenigen Richtung arbeitet, welche für die moderne Brom- 
behandlung der Epilepsie maßgebend ist: es werden die Schwankungen 
in der Zufuhr von Kochsalz ausgeschaltet. 


B. Die Brombehandlung der Epilepsie. 


Wie mannigfaltig auch die pharmako-therapeutischen Mittel ge- 
wesen sind, die in der Behandlung der Epilepsie eine Rolle gespielt 
haben, wie vielfach auch die Bedeutung von streng durchgeführten 
Diätvorschriften betont worden ist, — keiner anderen Behandlungs- 
methode der Epilepsie ist so hartnäckig gefolgt worden, keine andere 
ist von den Ärzten als therapeutische Maßnahme so berücksichtigt 
worden und keine andere ist so viel diskutiert worden wie die Brom- 
behandlung. 

Als erster hat Otto Graf in Leipzig im Jahre 1840 auf die sedativen. 
Wirkungen des Bromsalzes, und zwar des Bromkaliums, aufmerksam 
gemacht*®) (Kap. I) In Frankreich machten Ricord und Puche in 
den vierziger Jahren den Versuch, das Jodkalium in der Syphilistherapie- 
durch das Bromkalium zu ersetzen, da letzteres viel billiger ist. In 
der Syphilistherapie bewährte es sich nicht, aber Huette wurde dabei 
aufs neue auf die nervösen Wirkungen des Bromkaliums aufmerksam. 
Jedoch erst 1857 wurden die ersten Schritte in der Behandlung ner- 
vöser Krankheiten mit Bromkalium gemacht. Im Anschluß an die 
Angaben von Otto Graf versuchte Charles Lecock in London, das 
Bromkalium in der Behandlung der Hysterie und Epilepsie zu verwerten, 
und seine guten Resultate gaben den Anstoß für die Brombehandlung 
der Epilepsie in England, Amerika, Frankreich und Deutschland. 
| Die ärztliche Welt hat im Laufe von 50 Jahren, seitdem die Brom- 
behandlung der Epilepsie eingeführt wurde, stets eine geteilte Stellung 
gegenüber den Bromsalzen eingenommen. Auf der einen Seite — ein һаг&- 
näckiges Festhalten an den Bromsalzen, als dem eigentlichen thera- 
peutischen Mittel gegen Epilepsie; auf der anderen Seite — ein immer 
wiederkehrender therapeutischer Pessimismus, ja eine Abneigung gegen- 
über den Bromsalzen. Diese Widersprüche spiegeln die Tatsache- 
wider, daß die Ergebnisse der Brombehandlung stets sehr wenig ein- 
deutig waren. 

Die einen, die in Voisin‘®) ihren ersten Interpreten hatten, ver- 
zeichneten große Erfolge — nicht nur Besserungen im Sinne einer Ab- 
nahme der Zahl der Anfälle, sondern auch ein völliges Sistieren дег 
Anfälle, eine Heilung der Epilepsie durch eine monate- und jahrelang 
konsequent fortgesetzte Brombehandlung. Namentlich in den größeren 
Anstalten war die Behandlung mit Brom von guten Erfolgen be- 
gleitet. Die meisten der von zahlreichen Anstalten veröffentlichten 
Ergebnisse der Brombehandlung bei Epilepsie zeigen, daß den Brom- 
salzen eine ganz hervorragende therapeutische Bedeutung bei der 
Epilepsie zukommt, daß ihnen gegenüber keinerlei Pessimismus ge- 
rechtfertigt erscheint. Auch alle Autoren, die aus großer, eigener 
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Erfahrung heraus und zusammenfassend über die Epilepsie berichteten, 
haben darauf hingewiesen, daß man bei konsequenter Durchführung 
der Brombehandlung Aussicht auf Erfolg habe. 

Auf der anderen Seite nährten jedoch die praktischen Ärzte den 
Pessimismus gegenüber der Brombehandlung. In der freien Praxis 
blieben die großen Erfolge der Brombehandlung, welche die Anstalts- 
praxis zu verzeichnen hatte, aus. In diesen mangelhaften Ergebnissen 
der Brombehandlung haben wohl auch manche Abänderungsvorschläge 
ihren Ursprung, Vorschläge, die physiologisch zuweilen ganz unmotiviert 
waren. Dahin gehört das Schwanken von einem Bromsalz zum anderen, 
die Unsicherheit in der Verordnung der Bromsalze mit Bezug auf die 
Dosis und auf die Dauer des Gebrauchs. 

Der Gedanke liegt nahe, daß die Erfolge der Brombehandlung 
auf die Anstaltsbehandlung zurückzuführen seien. Aber die „An- 
staltsbehandlung“ ist ein во komplexer Begriff, daß mit dem bloßen 
Hinweis auf die „Anstalt“ für das Verständnis der Frage, warum in 
der freien Praxis die Erfolge der Brombehandlung in der Regel aus- 
bleiben, noch sehr wenig gewonnen ist. Man wird zunächst an die 
hygienischen Vorteile denken, die der Kranke in der Anstalt genießt: 
an die verbesserten äußeren Lebensbedingungen, wie Licht, Luft und 
Nahrung, ein Moment, das namentlich für die ärmeren Volksklassen 
in Betracht kommt; an die einförmige und ruhige Lebensweise der ge- 
schlossenen Anstalt, die den Patienten von allen Reizen des prak- 
‚tischen Lebens fernhält; an die geregelte Arbeit im Freien. Ferner an 
das vermehrte Vertrauen in den Arzt, der dem Patienten in der 
Anstalt viel unabhängiger entgegentreten kann, da er sich auf einen 
vollkommenen organisatorischen Apparat zu stützen vermag. Alle diese 
Momente spielen zweifellos eine Rolle als Voraussetzungen des Erfolges 
bei der Brombehandlung der Epilepsie, wie überhaupt einer jeden medi- 
kamentösen Behandlung. Aber man darf hinter diesen allgemeipen 

hygienischen Momenten nicht vergessen, daß die Brombehandlung in 
der Anstalt auch noch in einer anderen Weise modifiziert wird. Die 
Brombehandlung wird in der Privatpraxis in der Regel nicht so 
konsequent durchgeführt, wie in der Anstalt, wo die ärztliche Auf- 
‚sicht unvergleichlich größer ist. Vor allen Dingen aber muß an die 
Rolle der Diät in der Anstalt gedacht werden. Gewiß haben nicht 
‚alle Anstalten eine laktovegetabilische Diät eingeführt, und auf der 
‚andern Seite berücksichtigen die meisten Ärzte auch іп der Privat- 
praxis die Forderung einer laktovegetabilischen Diät für ihre epilep- 
tischen Patienten. Aber in der Anstalt sind die Patienten viel weniger 
allen Zufällen der Diät ausgesetzt als in der Pivatpraxis. Wir werden 
uns später davon überzeugen, daß die Behandlung ohne bestimmte 
Diät „eine Therapie aufs Geratewohl und in den Tag hinein bedeutet, 
ohne jede Garantie für Erfolg“, wie Wy8 mit vollem Recht gesagt 
hat’), und daß Schwankungen im Kochsalzgehalt der Diät imstande 
sind, die Brombehandlung ganz illusorisch zu machen. 


— — — —— — — — — —— — * RP = 
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C. Die Anfänge der kochsalzarmen Diät. 

Vor bald 20 Jahren erfuhr das Problem der diätetischen Behandlung 
der Epilepsie einen mächtigen Anstoß durch die Mitteilungen, die von 
dem Physiologen Richet und dem Psychiater Toulouse aurgingen??). 
Die Autoren empfahlen eine kochsalzarme Diät für die Behandlung 
der Epilepsie. Das Kennzeichnende der neu empfohlenen Methode 
der diätetischen Behandlung war, daß sie in einen Zusammen- 
hang mit der Brombehandlung gebracht wurde. Die Erkennt- 
nis der hier zugrunde liegenden physiologischen Beziehungen kam aller- 
dings erst später, im Verlaufe weiterer experimentell-pharmakologischer 
Untersuchungen. 

Richet ging von der Betrachtung aus, daß die Wirkung von 
Arzneien auf einer „Imbibition“ der Zellen mit den betreffenden 
Giften beruhe und daß man die Angriffsfähigkeit der therapeutischen 
Alkalien, im gegebenen Falle des Bromsalzes, und damit ihre Wirkung 
vielleicht erhöhen könnte, wenn es gelänge, die normalen Alkalien der 
Nahrung von den Zellen des Körpers fernzuhalten. Damit war für 
Richet der Gedanke gegeben, die Brombehandlung mit einer kochsalz- 
armen Diät zu kombinieren, 

Der Speisezettel von Toulouse und Richet bestand aus 1 1 Milch 
200 g Ochsenfleisch, 300 g Kartoffeln, 200 g Mehl, 2 Eiern, 50 g Zucker, 
10 g Kaffee und 40 g Butter pro Tag. Als Getränke dienten nur 
Wasser und Milch, nicht aber Alkohol. Diese Kost enthielt ca. 2700 Kalo- 
rien pro Tag. Nach den Angaben von Toulouse und Richet ent- 
hält sie, ohne Salz zubereitet, etwa 2 g Kochsalz, während die gewöhn- 
liche Nahrung bis 20 g Kochsalz enthält. Die Bromdosis für Batienten, 
die auf eine kochsalzarme Diät gesetzt wurden, betrug 2 g Bromnatrium 

ro Tag. | 
S Toulouse und Richet haben in einer Reihe klinischer Mitteilungen 
(siehe die Literatur in 5%) über die ausgezeichneten Erfolge berichtet, welche 
sie mit dieser Behandlungsmethode erzielten. Sie konnten eine sehr weit- 
gehende Reduktion der Zahl und der Intensität der Anfälle bei ihren Pa- 
tienten feststellen. Bei zwanzig Patienten, die bis sieben Monate beobachtet 
wurden, erzielte Toulouse eine Reduktion der Anfälle um 92 Proz., 
der „Schwindel“ um 70 Proz. Aber die Reduktion der Fälle hielt nur 
so lange an, als die kochsalzarme Diät gegeben wurde. Wurde ein 
Patient versuchsweise wieder auf die normale kochsalzreiche Diät ge- 
setzt, so kehrten die Anfälle in der früheren Zahl und Stärke wieder, 
Toulouse ist der Meinung, daß nur eine längere Zeit durchgeführte 
kochsalzarme Diät imstande sei, die Erregbarkeitsverhältnisse eines 
Kranken, „le terrain convulsif“, wie er sich treffend ausdrückt, für die 
Dauer zu verändern. 

Schon allein die große Unsicherheit in der Behandlung der Epi- 
lepsie, die auch heute noch besteht, macht es erklärlich, daß die Mit- 
teilungen von Richet und Toulouse Aufsehen erregen mußten. Die 
klinische Literatur hat der Methode von Toulouse und Richet gleich 
von Anfang an das größte Interesse entgegengebracht?”), und eine Reihe 
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von Autoren haben durch eigene klinische Versuche immer wieder die 
Aufmerksamkeit der Ärzte auf diese Methode gelenkt. Bemerkenswert 
war der Versuch von Ва1іпё5 6). Balint, der zu Anfang genau den 
Vorschriften von Toulouse und Richet folgte, hat später die Methode 
dadurch modifiziert, daß er das Fleisch, das ungesalzen sehr schlecht 
schmeckt, ganz wegließ und dem Patienten das Bromnatrium im Brot 
verbacken verabfolgte.. Sein Speisezettel, der nunmehr vegetarisch 
war, bestand aus 1 bis 1!/„ 1 Milch, 50 g Butter, 3 Eiern, 300 bis 
400 g Brot und Obst. Die Kost enthielt ca. 2400 Kalorien. Der 
Kochsalzgehalt der Nahrung betrug 2 g, die Bromdosis ebenfalls 
2 g pro Tag. Balint überzeugte sich jedoch, daß diese Kost von den 
Patienten nicht gern genommen wurde, und er ging wieder zu der ge- 
mischten Kost über, wie sie Toulouse und Richet angewandt hatten. 
Er ließ die Speisen mit Bromnatrium salzen. Balints Versuche 
wurden etwa 1:/, Jahre fortgesetzt. Er konnte die Ergebnisse von 
Toulouse und Richet vollkommeırf bestätigen, indem er bei seinen 
Patienten eine Reduktion der Anfälle um beinahe 80 Proz. erzielte 
gegenüber der Zeit, wo die Patienten allein mit Brom ohne strenge 
Diät. behandelt wurden. 

Die nächsten Jahre brachten eine Reihe weiterer klinischer Mit- 
teilungen über die Methode von Toulouse und Richet. In der Mehr- 
zahl der Fälle wurde über ausgezeichnete Erfolge berichtet, wenn ев 
auch nicht an Stimmen gefehlt hat, die auf die Nachteile, ja die große 
Gefahr der kochsalzarmen Diät hingewiesen haben. (Literatur siehe ° u. **.) 

Im Jahre 1907 begann Ulrich methodische Versuche mit der 
kochsalzarmen Diät in der Schweizerischen Anstalt für Epileptische. 
Den ersten Bericht über seine Versuche veröffentlichte Ulrich, nachdem 
die kochsalzarme Diät zehn Monate lang bei 22 Patienten verschie- 
denen Alters durchgeführt worden war‘). Für ein Verständnis der 
weiteren Entwicklung, welche die praktische Seite des Problems in der 
Schweizerischen Anstalt für Epileptische genommen hat, ist die Tat- 
sache wichtig, daß hier in der Anwendung der kochsalzarmen Diät von 
vornherein nicht rigoros verfahren wurde, und daß in weitestem Maße auch 
die Anforderungen des Geschmackes berücksichtigt wurden. Wir wissen 
heute nach den Arbeiten Pavlovs und seiner Schüler, daß es für die Ver- 
dauung der Nahrung durchaus nicht gleichgültig ist, ob die Kost schmack- 
haft ist oder nicht. Es ist eine vollständig falsche Annahme, daß das 
Problem der Ernährung in einer Anstalt damit erledigt sei, daß die Nah- 
rung von den Patienten gegessen wird. Die Nahrung soll mit Appetit ge- 
gessen werden, sie soll schmecken. Der Appetit sichert Verdauungssaft und 
er sichert damit eine bessere Ausnutzung der Nahrung. Die Speisezettel 
der Schweizerischen Anstalt für Epileptische boten eine ziemlich ab- 
wechslungsreiche Kost, die den Patienten salzarm verabfolgt wurde. 
Auch wurde der Speisezettel im Laufe der Versuchsdauer wöchentlich 
erneuert, um möglichst viel Abwechslung zu schaffen. Allerdings wurde 
auf diese Weise der Kochsalzgehalt der Kost gegenüber dem ursprüng- 
lichen Regime von Toulouse und Richet nicht unbeträchtlich in die 
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Höhe geschraubt, um so mehr als die Patienten der Anstalt, die starke 
Brotesser sind, auch fernerhin gesalzenes Brot erhielten. Hinter 
einer normalen Kost blieb jedoch diese Kost im Salzgehalt weit 
zurück. Sie schmeckte den Patienten sehr gut und die meisten Pa- 
tienten wünschten sich auch für die Zukunft keine andere Kost als 
die ihnen naeh dem salzarmen Speisezettel verabreichte.‘ Einen schäd- 
lichen Einfluß dieser Kost auf den Ernährungszustand seiner Patienten 
konnte Ulrich nicht beobachten. Ulrich konnte bei 10 Patienten 
eine Gewichtszunahme feststellen, bei 7 Patienten blieb das Gewicht 
ungefähr unverändert, 5 Patienten erfuhren eine unbedeutende Ge- 
wichtsabnahme. Die tägliche Bromdosis betrug bei den einzelnen Pa- 
tienten 4 bis 5 g pro Tag. 

‚Bei sämtlichen Patienten dieses ersten Versuches (1907) von Ulrich 
trat eine Besserung ein, die bei manchen Patienten so erheblich war, 
wie sie bei ihnen früher niemals beobachtet wurde. Die Besserung 
kam vor allem in einer Reduktion der Zahl der Anfälle zum Ausdruck. 
Die Reduktion der Anfälle betrug im Durchschnitt aller Patienten 
58,3 Proz. Auch im Allgemeinbefinden der Patienten trat eine Besse- 
rung ein, indem sich fast alle 22 mit kochsalzarmer Diät behandelten 
Patienten wohler fühlten und leistungsfähiger waren als früher. Nur 
zu Beginn der kochsalzarmen Behandlung wurde das Befinden mancher 
Patienten ungünstig beeinflußt; sie wurden schläfrig, apathisch, weiner- 
lich, vergeßlich; aber diese Erscheinungen waren nur von kurzer Dauer 
und sie verschwanden später ganz. Am ausgesprochensten war die 
Besserung bei jugendlichen Kranken mit relativ kurzer Krankheits- 
dauer. Für die Beurteilung der Methode ist auf Grund dieses Ver- 
suches von großer Wichtigkeit, daß sämtliche Patienten sich schon 
seit Jahren (5 Monate bis beinahe 16 Jahre) in der Anstalt befanden 
und während ihres Aufenthaltes mit gleich großen Bromdosen, d. h. 
mit 4 bis 5g pro Tag behandelt wurden. Die eingetretene Besse- 
rung konnte also allein auf Rechnung der kochsalzarmen 
Diät gesetzt werden. Im Laufe der Jahre hat Ulrich®! bis) über 
zahlreiche weitere Erfolg3 berichtet, die er mit Hilfe der kochsalzarmen 
Diät erzielte. Von 154 Patienten, die sich als meist schwere Fälle seit 
vielen Jahren in der Anstalt befanden und nur Brom bekamen, wurden 
nach Einführung der kochsalzarmen Diät neben dem Brom 25,3 Proz. 
anfallsfrei, 48,7 Proz. wurden sehr gebessert®®). Bei 27 Patienten, die 
Ulrich 14 Jahre lang beobachtet hat, wurde nach 3- bis 61/„ jähriger 
Behandlung mit kochsalzarmer Diät die Zahl der Anfälle von ca. 3700 
auf ca. 700 im Jahr reduziert®®), в. die Tafel S. 50. 

Im Lichte dieser klinischen Befunde wird es sehr wahrscheinlich, 
daß die Erfolge, welche bei der Brombehandlung der Epilepsie früher 
mit einer „reizlosen“ laktovegetabilischen Diät erzielt wurden, darauf 
zurückzuführen sind, erstens, daB eine milchreiche Diät viel weniger 
Schwankungen in der Zufuhr von Kochsalz bedingt als der animalische 
Speisezettel mit seinen stark salzhaltigen Suppen, und zweitens, daß 
auch bei Einhaltung einer bestimmten Diät schlechtweg die Patienten 
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in viel geringerem Maße Schwankungen in der Menge des eingeführten 
Kochsalzes ausgesetzt sind. 

Um die Grundlagen zu verstehen, auf denen die von Richet 
und Toulouse inaugurierte Methode aufgebaut ist, müssen wir zu- 
nächst einen Einblick in den Kochsalzstoffwechsel des Organismus ge- 
winnen, 


І. Der Koechsalzstoffwechsel. 
A. Der Kochsalzgehalt des Organismus, 


Wie die im Meere lebenden Organismen werden auch die Zellen 
der landlebenden Wirbeltiere von einer salzhaltigen Flüssigkeit um- 
spült. Gleichsam als ein Erbstück aus alten Zeiten!”) haben die Wirbel- 
tiere des Festlandes einen recht hohen Kochsalzgehalt, namentlich im 
Blut. Das Kochsalz liefert etwa 60 Proz. der osmotischen Konzen- 
tration des Blutes. Nach älteren Angaben beträgt der Kochsalzgehalt 
des Blutes beim Menschen etwa 0,45 Proz. Um diese Zahl schwanken 
die Angaben der älteren Autoren in engen Grenzen?), S. 20. Nach den 
Analysen von Abderhalden!) und anderen Autoren, die allerdings 
nicht am Menschen ausgeführt wurden, scheint der Kochsalzgehalt des 
Blutes etwas höher zu sein. Man kann das Blut als eine Lösung be- 
trachten, die 0,5 bis 0,6 Proz. Kochsalz enthält. Ein Teil des Koch- 
salzes ist in Natriumionen und Chlorionen gespalten. 

Systematische Untersuchungen über den Kochsalzgehalt der einzelnen 
Organe beim Menschen liegen leider nicht vor. Die älteren Unter- 
lagen ergaben so schwankende Werte?), 8. 17, daß man annehmen muß, 
daß sie mit gänzlich ungenügenden Methoden ausgeführt wurden. Über 
den Chlorgehalt der einzelnen Organe des Hundes haben Nencki 
und Schoumow-Simanowsky“) nach den Analysen von Bereskin 
berichtet. Wir bringen in der folgenden Tabelle die Durchschnitts- 
zahlen von 5 untersuchten Tieren. 


Prozentgehalt Prozentgehalt 
- der frischen Organe der frischen Organe 

an Chlor an Chlor 
Blut 0,268 Rückenmark , . . . 0,043 
Lunge . ..... 0,150 Darmschleimhaut . . 0,040 
Haut `, ...... 0,145 Knochenmark 0,034 
Niere... .. 0,122 Knochen . .... 0,033 
Milz ....... 0,107 Muskel 0,033 
Gehirn . ..... 0,100 Nierenfett . 0,032 
Magenschleimhaut 0,093 Leber. . ..... 0,025 
Pannic. adipos. . . . 0,076 Galle . š 0,010 
Pankreas ..... 0,051 


Aus den Untersuchungen von Nencki und seinen Mitarbeitern 
ergibt sich, daß das Blut an Kochsalz reicher ist als alle 
anderen Organe. Dem Blute folgen Lunge, Haut, Niere. Sebr arm 
an Chlor sind die Muskeln und die Leber. 

Magnus’ Schüler Wahlgren und Padtberg, ferner Rosemann 
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-haben gezeigt, daß die Zahlen von Nencki weit hinter der Wirklich- 
keit zurückbleiben. Nach Wahlgren“) und Padtberg*”) sind bei der 
AnalysenmethodevonNenckigroßeChlorverluste möglich. Wahlgren fand 
in den einzelnen Organen des Hundes als Mittel von 6 Tieren folgende Werte: 


Chlor in Proz. Chlor in Proz. 
der frischen Substanz der frischen Substanz 
Haut... .. . . 0,376 Skelett . . . . . . 0,179 
Blut . . .'. . . . 0,309 Darm ..... . 0,166 
Niere. . . . . . . 0,258 Leber . . .... 0,126 
Lunge ...... 0,242 Muskel `, . . . . . 0,074 
Gehirn . ..... 0,185 


Abgesehen von den unvergleichlich höheren Zahlen, unterscheiden 
sich die Befunde von Wahlgren von denjenigen Nenckis auch noch 
durch die andere Reihenfolge der Organe nach ihrem Chlorgehalt. Nach 
Wahlgren enthält die Haut nicht nur mehrChlorals die anderen 
Organe, sondern auch mehr Chlor als das Blut. Der prozentische 
Chlorgehalt der Haut, des Blutes, der Niere und der Lunge ist zwei- bis 
dreimal so groß als der durchschnittliche Chlorgehalt des ganzen Körpers. 

Bei ausgewachsenen Hunden fand Коветапп 5% 5% 5%), dessen Me- 
thode durch ihre große Zuverlässigkeit ausgezeichnet war (Verarbeitung 
des ganzen Tierkörpers), einen mittleren Chlorgehalt von 0,112 Proz. vom 
Körpergewicht. Eine ausgewachsene Katze hatte einen Chlorgehalt von 
0,159 Proz. Bei neugeborenen Hunden oder Katzen fand Rosemann 
höhere Werte, so 0,204 bis 0,231 Proz. Eine 19 Tage alte Katze 
wies einen Chlorgehalt von 0,197 Proz. auf. Rosemanns Befunde 
stehen mit denjenigen anderer Autoren im Einklang und sie bestätigen 
den schon von Bunge gezogenen Schluß, daß das neugeborene Tier 
chlorreicher ist als das erwachsene. Das gilt sicher auch für den 
Menschen. Im Einklang mit älteren Befunden von Bunge an Ka- 
ninchen hat Rosemann gezeigt, daß der menschliche Fötus einen be- 
trächtlich größeren Chlorgehalt aufweist als das neugeborene Kind. Es 
sei hier auf diese Beziehungen hingewiesen, weil sie uns davor warnen, 
aus den beim neugeborenen Kinde gefundenen Werten Schlüsse auf- 
den Chlorgebalt des Erwachsenen zu ziehen, über den keine direkten 
Bestimmungen vorliegen. 

Über den Natriumgehalt der einzelnen Organe liegen neuere An- 
gaben von Gérard) aus dem Laboratorium von Bertrand vor. Auf 
die Ausarb@itung einer zuverlässigen chemischen Methode wurde bei 
diesen Untersuchungen besonderes Gewicht gelegt. Es enthielten die 
Organe eines etwa 6 kg schweren Hundes: 


Na in Proz. der | Na in Proz. der 

frischen Substanz frischen Substans 
Blut . 2 2 22 . . 0,248 Dickdarm . . . . 0,165 
Haut . 2. 22... 0,222 — < e e e 0,054 
Nieren . . . ... 0,192 Skelett . . . . . . 0,130 
— .. 0,110 Muskeln . . . .. 0,120 
Gehirn . .... 0,155 Leber . . . . .. 0,086 
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Die Reihenfolge der Organe nach dem Natriumgehalt weicht von 
derjenigen nach dem Chlorgehalt in der Tabelle von Wahlgren ab, 
indem der Natriumgehalt des Blutes größer ist als derjenige der Haut. 
Auf jeden Fall können wir aus dem Ensemble der vorliegenden Be- 
stimmungen, wenn auch die Ergebnisse im einzelnen voneinander ab- 
weichen, schließen, daß das Blut und die Haut die kochsalz- 
reichsten Organe des Organismus darstellen. 


B. Die Schwankungen des Kochsalzgehaltes des Organismus. 


Der Kochsalzgehalt der Nahrung schwankt innerhalb sehr weiter 
Grenzen, wie wir weiter unten noch sehen werden. Es ist klar, daß 
je nach der Menge des eingeführten Kochsalzes temporäre Schwankungen 
im Kochsalzgehalt des Blutes vorkommen werden. Aber alle Abwei- 
chungen gleichen sich bald wieder aus. Es ist schon seit langem be- 
kannt, daß das in vermehrter Menge aufgenommene Kochsalz sehr 
schnell wieder ausgeschieden wird. Schon in der ersten Stunde nach 
der Einspritzung einer Kochsalzlösung ins Blut können bis 34 Proz. 
des eingeführten Kochsalzes mit dem Harne wieder ausgeschieden sein?), 
S. 169. Kochsalzzugaben zur Nahrung werden, wie Hösslin®?) fand, zu 
einem großen Teil im Laufe der nächsten 24 Stunden mit dem Harne 
ausgeschieden, wenn die eingeführten Kochsalzmengen nicht zu groß 
sind. Aber mit diesen Feststellungen ist die Erkenntnis des Koch- 
salzumsatzes noch lange nicht erschöpft. Die Reaktionen des Organismus 
auf eine vermehrte und verminderte Kochsalzzufuhr sind in Wahrheit 
viel komplizierter. | 


1. Der Einfluß vermehrter Kochsalzzufuhr auf den 
Chlorbestand des Organismus. 


Wahlgren®”) injizierte Hunden eine konzentrierte Kochsalzlösung 
(etwa 10 ccm mit ca. 4 g Cl) in die Vena jugularis und tötete die Tiere 
nach 2 bis 3 Stunden. Die Organe wurden auf Chlor untersucht und 
die gefundenen Werte mit denjenigen von normalen Tieren verglichen 
(vgl. oben S. 431). Im ausgeschiedenen Harn wurde das Chlor bestimmt*). 
Im Durchschnitt wurden von den 4,25 g Chlor, die injiziert wurden, 
im Laufe von 2 bis 3 Stunden 1,21 g oder ca. 28 Proz. mit dem Нагпе 
ausgeschieden. Es waren also 3,04 р im Körper verblieben. ` Diese 
Menge wurde zum größten Teil — 94 Proz. — in den Organen wieder- 
gefunden. Sämtliche Organe wiesen ebenso wie das ВІ einen ver- 
mehrten Chlorgehalt auf. Wahlgren hat gefunden, daß der Darm, die 
Muskeln, die Lunge und das Blut die größte Zunahme im prozentischen 
Chlorgehalt aufwiesen. Kennt man das Gewicht der einzelnen Organe, 
so läßt sich auch berechnen, in welchen absoluten Mengen die im 
Organismus verbliebenen 3,04 g Chlor sich auf die einzelnen Organe 
verteilten. Nach der Berechnung von Wahlgren hatten sich die 
3,04 g in folgendem Verhältnis verteilt: 


*) Im Kot erscheinen nur minimale Mengen von Kochsalz. 
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in Proz. des im | in Proz. des im 

Es kamen auf Körper verblie- | Es kamen auf Körper verblie- 
benen Chlors benen Chlors 

Muskeln ` . ..... 28,26 Lunge ....... 5,70 
Darm . . . 2.2 2.. 18,59 еег........ 2,59 
Haut уже 18,41 Niere „озу 2 2 2020 1,37 
Skelett 10,29 Gehirn ....... 0,79 
Blut Р" 8,37 


Die Werte sind zwar mit Fehlern behaftet, da die Zahlen für die 
Organgewichte von Wahlgren nicht direkt ermittelt wurden. Wahlgren 
stützte sich auf fremde Durchschnittszahlen. Aber diese Fehler können 
nicht so groß sein, daß das Ergebnis dadurch gefälscht würde. Aus 
der Tabelle ist zu ersehen, daß etwa ?/, des retinierten Chlors in den 
Muskeln, im Darme und in der Haut enthalten sind. Alle anderen 
Organe kommen in nur geringem Maße in Betracht. Auch das im 
Blute kreisende Chlor macht nur einen kleinen Teil des gesamten 
retinierten Chlors aus. Alles im Körper zurückbehaltene Chlor zirkuliert 
nun zunächst im Blute und gelangt von hier aus in die Organe. Zu 
einem Zeitpunkt aber, wo erst 1,21 g vom im Überschuß zugeführten 
Chlor durch die Nieren nach außen ausgeschieden sind, hat das Blut 
schon den größten Teil des eingeführten Chlors an die Organe. abge- 
geben. Das ist ein bedeutsames Mittel für die Aufrechterhaltung eines 
konstanten Chlorbestandes im Blute. 

Die Befunde von Wahlgren sinddurch Padtberg*?) bestätigt worden. 
In seinen Versuchen wurde den Tieren vor und nach der Kochsalzinjektion 
ein Stück Haut von korrespondierenden Körperstellen entnommen und ihr 
Chlorgehalt verglichen. Es fand eine starke Anreicherung von Chlor in 
der Haut statt. Die Anreicherung der Haut an Chlor war stets größer als die- 
jenige des Blutes. Nach Padtberg müssen wirdieHaut als das wich- 
tigste Chlordepot im Körper betrachten (vgl. namentlich S. 435). 
| Die Versuche von Wahlgren und Padtberg, in denen die Tiere 
schon 2 bis 3 Stunden nach der Überschwemmung mit Kochsalz ge- 
tötet wurden, geben uns ein Bild von den ersten Reaktionen des 
Organismus auf die überschüssige Zufuhr von Kochsalz. Diese Reaktionen 
bestehen, wie wir gesehen haben, zum Teil in einer schnell einsetzenden 
Ausscheidung von Chlor durch die Nieren, zum anderen, größeren Teil ` 
in einer Abgabe von Chlor an die Organe. Rosemann°®) hat zwei 
Versuche ausgeführt, in denen die Tiere längere Zeit mit einem 
Überschuß von Chlor ernährt wurden. Im ersten Versuch wurden 
einem 8,7 kg schweren Hunde, der mit Hundekuchen und Fleisch er- 
nährt wurde, in zwei Wochen 210 g Kochsalz in Wasser gelöst durch 
eine Magenfistel eingeführt. Nach zwei Wochen trat Erbrechen ein, 
der Harn enthielt Blut, das Tier verweigerte die Nahrungsaufnahme 
und ging nach drei Tagen ein. Der Gesamtchlorgehalt des Tieres be- 
trug 0,136 Proz. In einem zweiten Versuch wurde das Tier ungefähr 
zwei Monate lang mit einer chlorreichen Kost ernährt, indem dem Tier 
Kochsalzzulagen oder geräuchertes Pferdefleisch gegeben wurden, dessen 
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Chlorgehalt bis 7,9 Proz. betrug. Der Gesamtchlorgehalt des Hundes 
betrug 0,163 Proz. Rechnet man mit einem mittleren Chlorgehalt 
von 0,112 Proz., so war in beiden Versuchen der Chlorgehalt beträcht- 
lich vermehrt, und zwar um 21 bzw. 45 Proz. gegenüber der Norm. 

Im Einklang mit den Befunden von Wahlgren, aus denen schon 
eine Tendenz zur Aufrechterhaltung eines unveränderten Chlorbestandes 
im Bilute herauszulesen war, fand Rosemann den Chlorgehalt des 
Blutes nicht vermehrt. Er betrug im zweiten Versuch 0,308 Proz., 
was ganz der Norm entspricht. Daß der Chlorgehalt des Blutes hier 
auch nicht jene Zunahme aufweist, die Wahlgren in seinen Versuchen 
beobachtete, müssen wir wohl darauf zurückführen, daß das Versuchstier 
von Rosemann fünf Tage vor der Tötung allein mit Hundekuchen 
ernährt wurde: diese Zeit hatte augenscheinlich für einen Ausgleich des 
Chlorbestandes des Blutes in der Richtung auf die Norm genügt, ob- 
gleich der Gesamtchlorgehalt des Tieres beträchtlich vermehrt war. 

Die Frage, in welchen Organen das retinierte Chlor enthalten ist, 
hat Rosemann nicht entscheiden können. 

Aus den Versuchen von Wahlgren und Rosemann geht also 
mit ziemlicher Sicherheit hervor, daß bei vermehrter Zufuhr von 
Kochsalz Chlor im Organismus für kürzere oder längere Zeit 
im Überschuß retiniert werden kann. Das überschüssige 
Chlor ist jedoch nur zu einem kleinen Teil im Blute, nament- 
lich aber in den Organen gespeichert. Das Blut hat die Tendenz, 
das im Überschuß aufgenommene Chlor möglichst bald durch 
die Nieren auszuscheiden oder an die Organe abzugeben. 


2. Der Einfluß verminderter Kochsalzzufuhr auf den Chlor- 
bestand des Organismus. 

Wenn bei vermehrter Zufuhr von Kochsalz Chlor im бурай 
gespeichert werden kann und der Organismus Chlordepots in den Ог- 
ganen besitzt, so ist klar, daß der Chlorgehalt des Blutes durch eine 
plötzlich einsetzende verminderte Kochsalzzufuhr nicht leicht auf einen 
abnorm niedrigen Stand wird herabgedrückt werden können. 

Ältere Versuche schienen dem allerdings zu widersprechen. Cahn 
und Mering?), S.167, glaubten gefunden zu haben, daß bei kochsalz- 
freier Nahrung (Wasser bzw. Traubenzuckerlösung) im Magensaft keine 
Salzsäure auftritt. Daraus wäre auf eine Verarmung des Blutes an Chlor 
zu schließen. Rosemann°*) hat jedoch darauf aufmerksam gemacht, 
daß diese älteren Versuche heute nicht mehr als einwandfrei gelten 
können, da wir aus den Untersuchungen von Pavlov die Tatsache 
kennen gelernt haben, daß psychische Momente die Sekretion von 
Magensaft beeinflussen. Die Gewinnung von Magensaft mit Hilfe der 
Schlundsonde arbeitet einer psychischen Sekretion entgegen. Das bringt 
eine große Unsicherheit in die Versuche hinein. Die Magensaftsekre- 
tion kann auch aus psychischen Gründen versiegt haben*). 


*) Vgl. zur Frage des Salzsäuregehaltes im Magensaft bei Chlorverarmung 
auch Kap. I, D 
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Padtberg“®) hat gezeigt, daß bei einer länger dauernden Ernäh- 
rung mit kochsalzarmer Kost der Chlorbestand des Blutes in nur ge- 
ringem Maße abnimmt. Er fütterte zwei Hunde 17 bis 20 Tage lang 
mit ausgelaugtem Fleisch und verglich nach der Tötung der Tiere den 
Chlorgehalt ihrer Organe mit demjenigen von Normaltieren (Zahlen von 
Wahlgren, siehe oben). Am meisten hatte der Chlorgehalt der Haut 
abgenommen. Von den 2 bzw. 3,6 g Chlor, welche die Versuchstiere 
nach einer Berechnung von Padtberg im Chlorhunger eingebüßt 
hatten, stammten etwa 1,7 bzw. 2,2g aus der Haut. Mit anderen Worten: 
90 bzw. 60 Proz. des vom Körper insgesamt verlorenen Chlors 
wurden von der Haut geliefert. Aus dem Blut stammten 
dagegen nur 3,5 bzw. 7,4 Proz. des insgesamt eingebüßten 
Chlors. Der prozentische Chlorgehalt des Blutes hatte nur um 
3 bzw. 10 Proz. abgenommen. Diese Werte liegen sicher noch inner- 
halb der Fehlergrenzen der Berechnung. Aus diesen Versuchen, wie aus 
den Versuchen mit Zufuhr von überschüssigen Mengen Kochsalz, müssen 
wir schließen, daß die Haut das wichtigste Chlordepot des Organismus 
darstellt. In den Örgan-Chlordepots besitzt der Organismus 
ein Mittel, den Chlorbestand des Blutes konstant zu erhalten. 

Der Chlorverarmung arbeitet der Organismus dadurch entgegen, daß 
im Chlorhunger die mit dem Harne ausgeschiedenen Chlor- 
mengen sehr gering werden. In Versuchen von Grünwald?®®), 
in denen Kaninchen längere Zeit mit ausgelaugtem Mais, einer sehr 
chlorarmen Nahrung, gefüttert wurden, enthielt der Harn nur Spuren 
von Chlor und war häufig sogar chlorfrei. 

Hat eine Verarmung des Organismus an Kochsalz stattgefunden, 
во retiniert der Organismus entsprechende Mengen, sobald sie ihm in 
der Nahrung zur Verfügung stehen®®), Die Deckung der Verluste 
durch Retention kann augenscheinlch sehr schnell vor sich gehen. In 
einem Versuche von Cohnheim und Kreglinger”) mußten bei einer 
Bergbesteigung beträchtliche Mengen Kochsalz mit dem Schweiß ein- 
gebüßt werden. Am anderen Tage wurden 10 bis 14 g Kochsalz retiniert. 
Der Harn enthielt an diesem Tage nur geringe Mengen von Kochsalz. 

Bevor wir nun dazu übergehen, die funktionellen Wirkungen der 
Chlorverarmung zu betrachten, wollen wir uns mit der Frage beschäf- 
tigen, welche Mengen Kochsalz der Mensch zu sich nimmt, welche 
Schwankungen der Kochsalzzufuhr vorkommen und welchen Gesetzen 
der Umsatz von Kochsalz im Organismus unterliegt. 


C. Der Kochsalzgehalt der Nahrung. 


Im Durchschnitt werden in Deutschland etwa 8 kg Speisesalz im 
Jahr auf den Kopf der Bevölkerung verbraucht (Statist. Jahrb. f. d. 
Deutsche Reich. 36. Jahrg. 1915. 8. 309), gleich 22 р Kochsalz pro 
Тар. Es kommen jedoch noch die Kochsalzmengen hinzu, die in 
den Nahrungsmitteln enthalten sind. Insgesamt werden im Durch- 
schnitt sicher nicht weniger als 30 g Kochsalz an einem Tage auf- 
genommen. In Frankreich ist der Kochsalzverbrauch bedeutend größer. 

28* 
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Nach Dubois enthält das Brot in Frankreich 1,5 bis 2 Proz. Koch- 
salz, in Paris sogar 2,2 bis 2,5 Proz. Ein starker Brotesser, der bis 
1 kg Brot verzehrt, nimmt somit 20 g und mehr Kochsalz pro Tag 
allein mit dem Brote auf. Insgesamt werden in Frankreich von einem 
Erwachsenen nach Dubois vielleicht 50 р Kochsalz pro Тар verzehrt??). 
Die aufgenommenen Kochsalzmengen schwanken jedoch überall von Tag 
zu Tag in ganz außerordentlichem Maße, je nach den Nahrungsmitteln 
und je nach den Speisen, deren Kochsalzgehalt sehr verschieden ist. 

Zur Deckung der Kochsalzverluste des Körpers bedarf es der 
großen Salzmengen, die mit der Nahrung aufgenommen werden, nicht. 
Im Hunger ist die Chlorausscheidung sehr gering. Das „Kochsalz- 
minimum“ des erwachsenen Menschen betrug nach Versuchen, die an 
verschiedenen Hungerkünstlern ausgeführt wurden, 1 6), In anderen 
Versuchen ist sogar ein Heruntergehen der Chlorausscheidung auf 0,2 g 
pro Tag beobachtet worden!‘). Aber es muß von vornherein klar sein, 
daß das Minimum, das im Hunger ausgeschieden wird, unmöglich das 
Maß für die notwendige Kochsalzzufuhr sein kann. Im Hunger fällt 
vor allem die Verdauungsarbeit weg, die einen nicht unbedeutenden 
Anteil am Gesamtstoffwechsel hat, es werden die Leistungen aller Or- 
gane eingeschränkt und es werden die Ausscheidungen vermindert, und 
damit wird auch die Kochsalzmenge herabgesetzt, die den Organismus 
verläßt. Außerdem müssen wir von vornherein mit der Möglichkeit 
rechnen, daß die Ausscheidung des Kochsalzes durch andere Bestand- 
teile der Nahrung verändert wird. 

Bunge”), S. 103 bis 118, hat in überaus geistreicher Weise gezeigt, 
wie die Zusammensetzung der Nahrung den Umsatz und die Ausscheidung 
von Kochsalz beeinflussen kann und wie das große Verlangen des Menschen 
nach Kochsalz sich als eine ganz gesetzmäßige Erscheinung darstellt, 
die in bestimmten biochemischen Verhältnissen ihre Begründung findet. 

In seinen Betrachtungen geht Bunge von der Tatsache aus, daß 
in pflanzlichen Nahrungsmitteln, im Gegensatz zu tierischen, nur wenig 
Natron im Verhältnis zu Kali enthalten ist. Diese Tatsache sei durch 
folgende Tabelle’), П. В. S. 794, illustriert: 

Es kommen auf 1 Äquivalent Na,O: 


Äquivalente K,O Äquivalente K,O 

Rinderblut . .. . 0,07 Weizen. ..... 12—23 
Rindfleisch . . . . 4 Gerste ...... 14—21 
Hühnereiweiß . . . 0,7 Hafer . . . . . . 15—21 
Hühnereidotter . . 1,0 Roggen . .... 9—57 
Gesamtorganismus d. Кез....... 15—21 

Säugetiere . . . 0,7—1,3 Kartoffeln . . . . 31—42 
Karnivorenmilch . . 0,8—1,6 Erbsen . . .... 44—50 
Frauenmilch ... 1—4 Bohnen ..... 110 
Herbivorenmilch . . 0,8—6 Erdbeeren . .. . 11 


Äpfel ...... 100 
Werden nun vornehmlich pflanzliche Nahrungsmittel genossen, во 
werden verhältnismäßig große Mengen von Kalisalzen aufgenommen. 
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Das Kalisalz, z. В. kohlensaures Kali, könnte aber im Blute mit dem 
Kochsalz reagieren, wobei kohlensaures Natron und Chlorkalium 
entstehen müßten. Diese beiden Salze gehören, jedenfalls in größeren 
Mengen, nicht in den normalen Bestand des Blutes hinein und sie 
müßten mit dem Harne ausgeschieden werden. Daß diese Reaktion 
eintreten kann, hat Bunge durch Versuche an sich selbst belegt. Es 
ist also anzunehmen, daß dem Organismus bei vorwiegend vege- 
tabilischer Nahrung größere Natron- und Chlormengen mit 
dem Harne entzogen werden. Um diese unvermeidlichen Verluste 
zu ersetzen, müssen wir unsere Nahrung mit Kochsalz salzen. Im 
Einklang mit den Erwägungen und Versuchen von Bunge stehen eine 
ganze Reihe ethnologischer Tatsachen, auf die Bunge hingewiesen hat. 
Diejenigen Völkerschaften, die vorwiegend von pflanzlicher Nahrung 
leben, pflegen ihre Speisen stark mit Kochsalz zu salzen*).. Das Koch- 
salz spielt im sozialen Leben mancher Völkerschaften eine ganz hervor- 
ragende Rolle. „Salz war in manchen Gegenden vielleicht einer der 
ersten und ist auch heute stellenweise noch einer der wichtigsten 
Handelgegenstände“ **), во z. В. іп Afrika (Timbuktu), in der Mongolei usw. 


*) Natürlich sind Ausnahmen oder scheinbare Ausnahmen möglich. Nach 
Raphael Dubois (С. R. Soc. Biol. 1917 8. 818) wird т. В. das Brot in Toskana 
und in anderen Gegenden nicht gesalzen. Es fragt sich, ob nicht dafür andere 
stark gesalzene Speisen genossen werden. — Ein schönes Beispiel für die Schätzung, 
welche von Völkern, die vorwiegend. von pflanzlichen Nahrungsmitteln leben, dem 
Kochsalz entgegengebracht wird, finde ich bei F. Sarasin, Neu-Kaledonien und 
die Loyalty-Inseln. Reise-Erinnerungen eines Naturforschers. Basel 1917, Seite 151. 
Sarasin sah einen Pfad, der aus einem Tal über einen Bergrücken nach der 
Küste führt, mit marinen Schnecken- und Muschelschalen bestreut. Kleine 
Plateaus waren mit ihnen dicht besät. „Nach Aussagen unserer eingeborenen 
Begleiter ist... der Pfad ein alter Handelsweg gewesen, auf dem die Leute von 
der Nordostküste ... her die Produkte des Meeres nach dem Inneren brachten, 
um sie gegen Feldfrüchte, die ihnen fehlten, zu vertauschen, und die kleinen 
Plateaus waren die Marktplätze, wo dieser Handel vor sich ging. In früherer 
Zeit kannten die Eingeborenen das Salz nicht und ersetzten es durch den Genuß 
‘mariner Mollusken. Diese bildeten daher einen wichtigen Handelsartikel der 
Küstenstämme mit denen des vom Meere abgeschlossenen Inneren.“ Die Neu- 
Kaledonier ernähren sich auch heute noch namentlich von Knollengewächsen, wıe 
Taro und Ignamen. In letzterem kommen nach König, II. Bd., S. 901, etwa 
8 Äquivalente Kali auf 1 Äquivalent Natron. Über das Verhältnis von Kalium 
und Natrium bei den Mollusken des Meeres liegen sehr interessante Befunde 
von Gérard?!) vor. Während bei den Mollusken des Landes, wie Helix und 
Limax, das Verhältnis von Kalium zu Natrium 2,1 und 4,1 beträgt, schwankt 
ев bei Meeresmollusken (Cardium, Mytilus) und Süßwassermollusken (Unio, 
Planorbis, Limnea) zwischen 0,24 und 0,87. Die Mollusken der Gewässer, 
namentlich diejenigen des Meeres, enthalten also um ein Vielfaches mehr Koch- 
salz als die Mollusken des Landes. Ез sei die interessante Beobachtung von 
Sarasin auch ein Hinweis darauf, daß man bei der Beurteilung von Ernährungs- 
sitten dieselben stets als ein Ganzes nehmen muß, wobei jedem einzelnen 
Nahrungsmittel, das einen Teil des Ganzen bildet, eine bestimmte Funktion zu- 
kommt. Weicht man von diesem Gesichtspunkt ab, so wird man aus der Be- 
trachtung von Ernährungssitten zuweilen einseitige und unmotivierte Schlüsse ziehen. 

**) Friedrich, Allgemeine und spezielle Wirtschaftsgeographie. Leipzig 1907. 
Vgl. 8. 84. 
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Bunge weist u. а. darauf hjn, daß manche nordamerikanischen Indianer- 
stämme Kriege um den Besitz von Salzquellen geführt haben. Salz- 
kriege gab es auch unter den alten germanischen Stämmen, und die 
Salzstraßen waren im alten Europa von großer Bedeutung für das 
soziale Leben der Völker*) Auch die pflanzenfressenden Tiere ge- 
nießen zu ihrer Nahrung gerne Kochsalz: den pflanzenfressenden Haus- 
tieren muß in der Regel Salz zur Nahrung gegeben werden. 

Anders liegen die Dinge beim Fleischfresser. Der Natriumgehalt 
des Fleisches und namentlich des Blutes ist im Verhältnis zum Gehalt 
an Kali viel größer als in den Vegetabilien; wie die Tabelle auf Seite 436 
zeigt, kommt im Blute auf ein Äquivalent Natron bloß 1/,„ eines Äqui- 
valents Kali. Der fleischfressende Organismus ist also der Gefahr von 
größeren Kochsalzverlusten in viel geringerem Maße ausgesetzt, und es 
wäre zu erwarten, daß sein Bedürfnis nach einer Kochsalzzulage ge- 
ringer ist. Auch diese Voraussetzung wird durch ethnologische Tat- 
sachen bestätigt. Die Völkerschaften, die sich hauptsächlich von 
Fleisch ernähren, salzen ihre Speisen nicht und haben häufig auch 
kein Wort für Salz. Beim Schlachten des Tieres geht jedoch ein 
großer Teil des Blutes verloren und damit ein beträchtlicher Teil 
des in der animalischen Nahrung enthaltenen Kochsalzes. Denn der 
Natrongehalt des Blutes ist um ein Mehrfaches größer als derjenige 
des Muskelfleisches.. Die Tabelle auf Seite 431 zeigt uns, daß auch 
der Chlorgehalt des Blutes um ein Mehrfaches höher ist als der- 
jenige des Muskelfleisches. Dem entspricht ев, daß manche Völker- 
schaften beim Schlachten des Tieres jeden Blutverlust sorgfältig zu 
vermeiden suchen. Bei den grönländischen Eskimos soll nach Bunge 
die Sitte bestehen, die Wunde eines erlegten Seehundes zu verstopfen, 
so daß das Tier kein Blut verlieren kann. Das Blut ist eine Koch- 
salzlösung, die man zu schätzen weiß. 

Die Raubtiere, die ihre Beute ganz verzehren, haben kein Bedürf- 
nis nach Kochsalz. Ist ja im Gesamtorganismus der Säugetiere auf 
1 Äquivalent Ма„О etwa 1 Äquivalent K,O enthalten (vgl. die Tabelle 
auf S. 436). Auch die fleischfressenden Haustiere, wie Katze und Hund, 
haben im Gegensatz zu den pflanzenfressenden Haustieren kein Bedürf- 
nis nach Salz. 

Der Kulturmensch lebt in der Regel von einer gemischten 
Nahrung, die aus blutarmem Schlachtfleisch und kalireichen Vegeta- 
bilien besteht. Er hat darum ein ausgesprochenes Bedürfnis nach 
Kochsalz. Dagegen hat der Mensch nicht das Bedürfnis, die Milch zu 
salzen, da in der Milch das Verhältnis zwischen Natron und Kali viel 
günstiger für das Natron ist als in den pflanzlichen Nahrungsmitteln. 

Die Auffassung von Bunge hat in neueren Versuchen von Gérard" 
eine Stütze gefunden. Gerard zog von zwei neugeborenen Hunden 
den einen mit einer rein pflanzlichen, den anderen mit einer rein ani- 


*) Riohthofen, Allgemeine Siedlungs- und Verkehrsgeographie, herausgegeben 
von О. Sohlüter, Berlin 1908. Vgl. 8. 320. 
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malischen Nahrung auf. Der vegetarisch aufgezogene Hund erhielt 
22 mal so viel Kalium als Natrium, der mit Fleisch aufgezogene nur 
2,8 mal so viel Kalium als Natrium. Nach 6 Wochen wurde zur vege- 
tarischen Nahrung noch Kalium hinzugefügt, zur animalischen Nahrung 
Natrium. Gerard fand nun, daß zwar das Verhältnis von Kalium 
und Natrium im Blute auch beim vegetarisch ernährten Hund normal 
blieb, daß aber dieser kalireich ernährte Hund, ganz im Einklang mit 
den Befunden von Bunge, mehr Natrium ausschied als er aufnahm. 
Im Gegensatz zum Blut hatten die Organe einen geringeren Natrium- 
gehalt als normale Tiere. Den obenerwähnten Befunden von Padt- 
berg entsprechend, hatte also im Chlorhunger, der durch die kalireichen 
Vegetabilien bedingt war, ein Übertritt von Natrium aus den Organen 
in das Blut stattgefunden. 

Dem Kochsalz kommt auch die Eigenschaft eines Genußmittels 
zu. Dadurch werden wir zur Unmäßigkeit im Genuß von Kochsalz 
verleitet, wie das bei allen Genußmitteln der Fall ist. Von größtem 
Interesse ist es in diesem Zusammenhang, den Kochsalzgehalt der Roh- 
materialien, die zur Bereitung unserer Speisen dienen, mit demjenigen 
der tischfertigen Speisen zu vergleichen. Es liegen über diese Frage 
Untersuchungen von Leva“!), einem Schüler von Strauß, und von 
Sautier°”) vor. In der Tabelle (S. 440) habe ich den Zahlen von 
Sautier für den Kochsalzgehalt der tischfertigen Speisen die Zahlen 
gegenüberstellt, die Leva und andere für den Kochsalzgehalt der 
Rohmaterialien gefunden haben. Natürlich schwankt der Koch- 
salzgehalt ein und- desselben Nahrungsmittels und ein und derselben 
Speise in der Praxis innerhalb weiter Grenzen. Aber aus der Ta- 
belle geht deutlich hervor, daß die Kochsalzmengen, die wir den 
einzelnen Nahrungsmitteln bei der Bereitung der Speisen hinzufügen, 
ein Mehrfaches von dem Kochsalzgehalt der Rohmaterialien be- 
tragen. Der Kochsalzgehalt der tischfertigen Speise kann 
um mehr als das Zwanzigfache über den Kochsalzgehalt 
der Rohmaterialien hinausgehen. Allerdings muß berücksichtigt 
werden, daß der Wassergehalt der tischfertigen Speisen in der Regel 
kleiner ist als der Wassergehalt der Rohmaterialen. Aber wie der 
3. Stab der Tabelle zeigt, ist der Wassergehalt der tischfertigen Speisen 
keinesfalls so herabgesetzt, daß gegenüber den großen Differenzen im 
Kochsalzgehalt seine Abnahme irgendwie ins Gewicht fallen könnte. 
Bemerkenswert ist, daß beide Autoren, soweit sie dieselben oder ähn- 
liche tischfertige Speisen auf ihren Kochsalzgehalt untersucht haben, 
Zahlen gefunden haben, die nicht weit voneinander entfernt liegen. 
Wie ganz gewaltig der Kochsalzgehalt je nach der Zubereitungsart 
differieren kann, zeigt uns das Beispiel des Reises und der Makkaroni. 
In der üblichen Weise als Beilage zum Fleisch bereitet, enthält z. B. 
der Reis 0,94 Proz. Kochsalz, mit Äpfeln bereitet bloß 0,18 Proz. Es 
handelt sich in diesen Fällen nicht etwa um Gerichte, die mit Absicht 
„kochsalzarm“ bereitet wurden, sondern um Speisen, wie sie im bürger- 
lichen Haushalt ohne jede Rücksicht auf diätetische Vorschriften erscheinen. 
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1°) 2°) 8°) 
Kochsalzgehalt rgehalt 
desRohmaterlals Kochsalzgebalt der genuß- е 


in Proz. d fertigen Speise 
frischenSubstanz| fertigen Speise in Proz. re 





1. Fleisch- und Fisch- 


speisen Sautier Leva 
Rindfleisch... . .. 0,14 0,50 1,04 63 
tten Filet 
Kalbfleisch . ..... 0,18 ERC ) | 1,11 ! 67,1 
(Filet) (Braten) 
Schweinefleisch . . . . 0,10 St ; 58,7 
mager (Filet) Schw.-Braten 
Schinken. . . . . .. EE 4,05 5,86 
Hammelfleisch а 0,17 0,26. 0,97 
(Hammelkenle) (Kotelett) 66,0 
Hase ........ 0,16 0,48 0,76 64 
Тапе........ 0,15 0,44 50,4 
Huhn eat: ër е5 0,14 0,29 0,39 58,2 
Kabeljau ...... 0,16 1,83 70,0 
Zander ....... 0,077 1,0 72,7 
2. Eierspeisen 
Hühnerei . ..... 0,21 1,12 1,1 62,9 
(Rührei) 
1,34 66,0 
(Omelette) | 
0,98 
(Setzei) 
0,18 
(Eierkuchen 
ungesalzen) 
3. Mehlspeisen 
Kartoffel. . . . .. . 0,016—0,078 0,49 77,1 
(Kartoffelpürree) 
‚0: 61,6 
(Gedämpfte К.) 
Кев......... 0,089 0,94 0,18 84,1 
(mit Äpfeln) 
Nudeln . . 2... 0,064 1,08 76,8 
Makkaroni . . . . .. 0,067 0,18 1,04 72,9 
(& la Napolitaine) 
0,29 
(in Milch ge- 
4. Gemüse zuokert) 
Erbsen (junge) . . . . 0,058 1,27 73 
(grüne Erbsen 
eingemacht) 
Blumenkohl ..... 0,05—0,15 0,67 0,49 89,5 
Kohlrabi ...... 0,03—0,21 2,4 87,9 
Weißkohl ...... 0,11—0,44 0,73 91,8 
Spinat . . .. . . . . 0,084—0;21 0,83 0,91 81,5 


Übersetzt man das Ergebnis dieser Zusammenstellung in die 
Praxis des täglichen Lebens, so sieht man, daß die Menschen je 


*) Die Zahlen des 1. Stabes sind der Arbeit von Leva entnommen und be- 
ruhen zum großen Teil auf eigenen Analysen des Autors. Die Zahlen des 
2. Stabes sind den Arbeiten von Sautier und Leva entnommen. In manchen 
Fällen ist neben der Zahl die spezielle Zubereitungsart der Speise angegeben. Die 
Zahlen des 3. Stabes sind Sautier entnommen. 
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nach der Wahl der Nahrungsmittel und je nach der spe- 
ziellen Zubereitungsart derselben ganz außerordentlichen 
Zufällen mit Bezug auf den Kochsalzgehalt ihrer gesamten 
Tagesration ausgesetzt sind. Wenn aber aus irgendwelchen 
therapeutischen Erwägungen eine bestimmte Diät eingehalten wird, 
so ist damit eine größere Konstanz der Kochsalzzufuhr gegeben. Es 
ist klar, daß dieses Moment für die Diskussion des Problems der 
kochsalzarmen Diät von der größten Bedeutung sein muß. 


D. Die funktionellen Wirkungen der Kochsalzverarmung. 

In enger Beziehung zum Problem der kochsalzarmen Diät steht 
die Frage nach den funktionellen Wirkungen der Verarmung 
des Organismus an Kochsalz. Von einem Kochsalzmangel könnte 
man in einem doppelten Sinne sprechen. Wir haben oben schon er- 
wähnt, daß das im Blute vorhandene Kochsalz, wie in 'jederer anderen 
Lösung, zum Teil wohl in Ionen gespalten ist — in Natriumionen und 
Chlorionen. Wenn also von der Wirkung eines Kochsalzhungers ge- 
sprochen werden soll, so wäre es angezeigt, die Frage nach den Wirkungen 
des Natriumionenmangels gesondert von derjenigen des Chlorionenmangels 
im Blute zu betrachten. Das experimentelle Tatsachenmaterial gestattet 
uns jedoch einstweilen noch nicht, die Frage in diesem Sinne zu behandeln. 

Die obenerwähnten Versuche von Gérard haben ergeben, daß eine 
Nahrung, die durch ihren hohen Gehalt an Kali und ihren geringen 
Gehalt an Natron ausgezeichnet ist, eine vermehrte Ausscheidung von" 
Natrium und eine Verarmung an Natrium hervorruft. Es findet aber 
dabei auch eine Verarmung des Organismus an Chlor statt, das in 
Form уоп KC] ausgeschieden werden muß. In Versuchen, in denen eine 
kochsalzarme Nahrung verfüttert wird, oder in denen das Kalium über 
das Natrium in der Nahrung überwiegt, können die Folgen eines Natrium- 
mangels nicht von denen eines Chlormangels auseinander gehalten werden. 

In einer größeren Reihe von Versuchen glaubte Grünwald? 30) 
einen isolierten Chlorhunger zur Darstellung gebracht zu haben. 
Grünwald fütterte Kaninchen mit Maiskörnern. Mais ist durch seinen 
` äußerst niedrigen Chlorgehalt ausgezeichnet. Zudem wurde sein Gehalt 
an Chloriden noch durch einen mehrtägigen Aufenthalt in destilliertem 
Wasser verringert, in welchem die Körner quellen. Die Tiere schieden 
bei dieser Nahrung im Verlaufe von mehreren Tagen nur geringe 
Spuren von Chlor mit dem Harne aus. Wurde den Tieren 1 g Diure- 
tin pro Tag verabfolgt, so wurden wieder größere Chlormengen mit 
dem Harne ausgeschwemmt. Nach vier- bis fünfmaliger Diuretingabe 
traten bei den Tieren Lähmungserscheinungen auf, die bald zum Tode 
führten. Die Tiere wurden zuerst hinfällig, es stellte sich ein Zittern 
ein und eine Lähmung der hipteren Extremitäten machte sich bemerk- 
bar. Die Lähmung schritt nach vorne vor und die Tiere gingen zu- 
grunde. Daß diese Erscheinungen mit dem Chlorverlust des Organis- 
mus zusammenhängen, hat Grünwald in der Weise gezeigt, daß 
er bei den Versuchstieren den Chlorgehalt des Blutes vor und nach 
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Beginn der Lähmungserscheinungen bestimmte. Der Chlorgehalt des 
Blutes ist nach Beginn der Lähmung bedeutend niedriger als vorher: 
so enthält das Blut vor Beginn der Lähmungserscheinungen etwa 
0,30 bis 0,33 Proz. Chlor*) — was, wie Grünwald gefunden hat, dem 
normalen Durchschnitt beim Kaninchen entspricht —, während der Chlor- 
gehalt des Blutes nach Eintritt der Lähmung bis auf weniger als 
0,12 Proz. sinken kann. Die Tabelle zeigt uns in übersichtlicher Weise 
den Verlauf eines solchen Versuches. 


Kaninchen von 1780g. 
Vom 26. II. an Maisnahrung. 


NaCl im Harne 
Е 





Datum Bemerkungen 






4. ПІ. 0,022 
5. III. 0,025 1. Blutanalyse: 0,34 Proz. Chlor. 1 g Di- 
6. III. 0,068 uretin 
7. ПІ. 0,374 
8. III. Spuren 
9. III. n 1 g Diuretin 
10. III. 0,270 | 
11. II. Spuren | 1 g Diuretin 
12. III. 0,105 
13. II. chlorfrei 1 g Diuretin 
14. ПІ. 0,048 Beginn der Lähmungserscheinungen. 2. Blut- 
15. III. Spuren | analyse: 0,20 Proz. Chlor 
16. ITI. chlorfrei 1 g Diuretin 
, аъш. | Inder Nacht | 
Exitus | 
In der Blase: 3. Blutanalyse: 0,13 Proz. Chlor 
0,074 | . | 


Wir sehen, daß noch 8 Tage nach Beginn der kochsalzarmen Ег- 
nährung der Chlorgehalt des Blutes ebenso hoch war wie beim nor- 
malen Tier. In anderen Versuchen von Grünwald?°®), Versuch 10, 8. 366, 
scheint der Chlorgehalt des Blutes noch länger unverändert geblieben 
zu sein. Das entspricht ganz den späteren Befunden von Padtberg, 
die wir oben besprochen haben. Ев ist sehr schwer, eine Verarmung des 
Blutes an Chlor allein durch eine kochsalzarme Nahrung zu erzielen. Die 
Verluste des Organismus an Chlor stammen, wie wir oben gesehen haben, 
zum größten Teil aus der Haut und den anderen Organen. Erst 
wiederholte Gaben von Diuretin und damit verbumdene Chlorverluste 
führten zu einer Verarmung des Blutes an Chlor. 

Wurde den Tieren, die mit gequollenem Mais ernährt wurden, 
gleichzeitig mit dem Diuretin Kochsalz verabfolgt, so blieben die Tiere 
völlig gesund. Die nebenstehende Tabelle (S. 443) zeigt uns den Verlauf 
eines solchen Versuches. 

In den Versuchen von Grünwald kann es sich jedoch kaum 
allein um die Wirkung eines Chlorhungers gehandelt haben. In Mais- 
körnern sind nur sehr geringe Mengen von Natrium im Verhältnis 


*) Grünwald spricht von „Kochsalz“ und nicht von „Chlor“. Es liegt aber 
wohl ein Versehen vor. 
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Kaninchen von 2200 д. Vom 15. VII. an Maisnahrung. 


Datum | NaCl p Harne Bemerkungen 





23. VII. chlorfrei 1 g Diuretin + 1 g NaCl 
24. УП. 1,133 
25. VII. 0,005 1g а + 1,5 g NaCl 
26. VII. 1,152 
27. VII. Spuren lg „ „tig NaCl 
28. VII. 0,770 
29. VII. chlorfrei lg „ + 1,2 g NaCl 
30. VII. 0,870 
31. VII. 0,054 Le e +1g NaCl 
1. VID. 0,788 
2.—3.VIH. Spuren do. 
4. VIII. 0,8 
5. УШ. Spuren do. 
6. УШ. 0,588 
7. VIII. Spuren do. 
8. УШ. 0,7 
9. УШ. Spuren 
10. VILL n do. 
11. VIII. 0,896 
12. VIII. chlorfrei l g Diuretin + 1,5 g NaCl 
13. VIII. 0,931 
14. VIII. Spuren Le Я + 1 g NaCl 
15. VIII. 1,880 
16. VIII. Spuren 
17. VIII. » 1g n + 0,5 g NaCl 
18. VIII. 1,417 


Das Versuchstier blieb vollkommen gesund. 
zum Kalium enthalten. Die Asche von Maiskörnern enthält nach 


König”): Kali 29,78 Proz., 
Natron 1,10 » 
Chlor 091 n 

Im Mais findet sich also nicht viel mehr Natrium, als zur Sättigung 
des vorhandenen Chlors zu Kochsalz nötig ist. Auf 1 Äquivalent 
Natron kommen im Mais 27 Äquivalente Kali. Die Versuchsanordnung 
von Grünwald entsprach also derjenigen von Bunge und von Gérard. 
Man muß darum auch die von Grünwald beobachteten Erscheinungen 
auf einen Kochsalzhunger zurückführen und nicht auf einen isolierten 
Chlorhunger. In einigen Versuchen gab Grünwald den Versuchs- 
tieren etwa zwei Wochen vor Beginn der Lähmung eine intravenöse 
Injektion von Natriumsulfat, um die Diurese zu verstärken. Ob jedoch 
damit der Verarmung des Organismus an Natrium entgegengearbeitet 
wurde, ist sehr zweifelhaft, da sicherlich ein großer Teil des Natrium- 
sulfats wieder durch die Nieren ausgeschieden wurde. Darum ist es 
nicht möglich, dahin zu entscheiden, daß es sich in den Versuchen 
von Grünwald allein um einen Chlorhunger gehandelt hat. 

Während Grünwald dem Versuchstier größere Mengen von Chlor 
durch Beeinflussung der Niere entzog, rief Rosemann°*) größere Chlor- 
verluste beim Versuchstier hervor, indem er durch Scheinfütterung nach 


*) König, Chemie der menschlichen Nahrungs- und Genußmittel. 4. Aufl. 
Berlin 1904, Bd. П, S. 775. 
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Pavlov die Absonderung von Magensaft anregte.e Während einer 
durch Scheinfütterung hervorgerufenen Magensekretion, die 271. Stunden 
anhielt, wurden in einem Versuche 4,8 g Cl mit dem Magensaft aus 
dem Körper ausgeschieden. Nach der Berechnung von Rosemann 
wurden dem Versuchstier auf diese Weise bis 20 Proz. seines gesamten 
Chlorbestandes entzogen. Ist das Tier so weit, so nimmt die Menge 
des sezernierten Magensaftes und ebenso der Chlor- bzw. Salzsäure- 
gehalt desselben ab. Schließlich hört die Magensaftsekretion ganz auf. 
Das Tier verweigert jetzt die Nahrungsaufnahme. Auch durch die 
Magenfistel in den Magen eingeführtes Fleisch wird nicht verdaut. 
Wird dem Tier aber Kochsalz gegeben, so tritt sofort eine ganz be- 
deutende Besserung ein, indem die Menge des sezernierten Magen- 
saftes und der Chlorgehalt desselben wieder fast normal werden. Auch 
in diesem Versuch wird es sich wahrscheinlich nicht allein um einen 
weitgehenden Chlorverlust gehandelt haben, da ja der Magensaft auch 
beträchtliche Mengen von NaCl enthält. 

Ваёке?) hat die Befunde von Rosemann vollkommen be- 
stätigen können. Batke verfuhr in der Weise, daß er dem Versuchs- 
tier eine chlorarme Nahrung von ausgelaugtem Fleisch verfütterte und 
einige Studen später den Magen durch eine Fistel entleerte. Auf diese 
Weise werden dem Tier, ebenso wie bei der Scheinfütterung, be- 
trächtliche Mengen Chlor entzogen. Durch einen Vergleich des ver- 
fütterten und des aus dem Magen verschwundenen Stickstoffs kann 
Aufschluß gewonnen werden über die motorische und peptische Leistung 
des Magens unter den gegebenen Bedingungen. In allen von Batke 
ausgeführten Versuchen nahmen die Leistungen des Magens innerhalb 
weniger Tage ganz außerordentlich ab. Die Acidität des Magensaftes 
erreichte äußerst -niedrige Werte. Es trat verminderte Freßlust ein, 
das Tier wurde matt und schläfrig. Wurden nun dem Versuchshund 
einige Gramm Kochsalz verabfolgt oder dem Futter zugesetzt, so er- 
holte er sich innerhalb 24 Stunden vollkommen. Die Leistungen des 
Magens und die Acidität des Magensaftes nehmen sofort zu oder werden 
wieder normal. Als Beispiel mag der folgende Versuch von Batke dienen: 





Stickstoff nach 


2 Stunden aus Acidität 
dem Magen | Vergleichs- Ernährung 
verschwunden zahlen 






} Nal Periode · 
Kochsalzarme Periode 


H Nat. Periode i 


| Kochsalzarme Periode 
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Cohnheim und Kreglinger?®) haben eine Abnahme der Acidität 
des Magensaftes bei einer Chlorverarmung beobachtet, die infolge 
Schwitzens bei einer Bergbesteigung eintrat. 

Alle diese Versuche geben uns ein Bild von den tiefgreifenden 
funktionellen Wirkungen, welche der Kochsalzmangel im 
Organismus ausübt. Wir sehen, daß diese Wirkungen von 
zweierlei Art sind: es handelt sich um eine Wirkung auf das 
Nervensystem, wie namentlich in den Versuchen von Grünwald, 
und um eine Wirkung auf die Magendrüsen, wie namentlich in 
den Versuchen von Rosemann und Batke. 


П. Der Antagonismus zwischen Brom und Chlor. 

Man wird versucht sein, die klinischen Erfahrungen, die Richet, 
Toulouse und Ulrich mit kochsalzarmer Diät und Brom bei der 
Epilepsie gemacht haben, den Tatsachen gegenüberzustellen, über die 
im I. Kapitel berichtet wurde. Man wird vor allem daran denken 
wollen, daß die kochsalzarme Diät einen Kochsalzmangel im Ограпів- 
mus hervorruft und damit, in Analogie mit den Versuchen von Grün- 
wald, zu einer Herabsetzung der Erregbarkeit des Großhirns führt. 
Durch die, wenn auch geringfügige Herabsetzung des Kochsalzgehaltes 
des Blutes könnte die spezifische Erregbarkeit mancher Partien des Groß- 
hirns, die bei der Epilepsie evtl. gesteigert ist, herabgesetzt oder auf 
das normale Maß gebracht werden. Damit wäre dann der therapeutische 
Effekt der kochsalzarmen Diät erklärt. Vielleicht hat mancher der 
klinischen Forscher an eine solche Erklärungsmöglichkeit gedacht. Aber 
diese Erklärung erscheint vom Standpunkte der physiologischen Tat- 
sachen nicht berechtigt. Es ist nicht wahrscheinlich, daß beim koch- 
salzarmen Speisezettel von Richet und Toulouse ein Kochsalzmangel 
im Organismus eintritt. Der Kochsalzgehalt dieser Diät beträgt 2 bis 5 g 
pro Tag, und mit dieser Menge kann sich ein Erwachsener reichlich im 
Kochsalzgleichgewicht erhalten. Bei einer solchen Diät würde der 
Kochsalzgehalt des Blutes, wahrscheinlich auch derjenige der Gewebe, 
wohl dieselben Werte aufweisen wie bei frei gewählter Kost. 

Aber es ist noch eine andere Erklärung möglich. 

Bei der Besprechung des Kochsalzgehaltes der tischfertigen Speisen 
haben wir darauf hinzuweisen, daß wir uns bei frei gewählter Kost mit 
Bezug auf die Kochsalzzufuhr den größten Zufällen aussetzen, daß wir aber 
bei Einhaltung einer bestimmten, namentlich kochsalzarmen Diät diesen 
Zufällen aus dem Wege gehen. Die Kochsalzzufuhr kann in letzterem 
Falle nur in ganz engen Grenzen schwanken. Welche Wirkungen könnten 
daraus erwachsen? Der Kochsalzbestand des Blutes ist wohl in hohem 
Grade unabhängig vom Kochsalzgehalt der Nahrung, aber bei vermehrter 
Zufuhr ist jedenfalls vorübergehend der Kochsalzgehalt des Blutes 
vermehrt. Es ist sehr gut möglich, daß diese, wenn auch nur vorüber- 
gehende Überladung des Blutes mit Kochsalz in pathologischen Fällen 
die Bildung von Ödemen begünstigt, wie das der Auffassung der inneren 
Klinik entspricht, oder daß sie bei abnormen Erregbarkeitsverhältnissen 
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im zentralen Nervensystem, wie bei der Epilepsie, eine starke Reizung 
der Ganglienzellen hervorruft. Es ist darum im Prinzip nicht zu 
leugnen, daß die Wirksamkeit einer Diät mit geregelter Kochsalzzufuhr 
bei der Epilepsie sich zum Teil aus diesen Verhältnissen erklären könnte. 

Die Bedeutung der kochsalzarmen Diät in der Behandlung der 
Epilepsie muß jedoch stets im Zusammenhang mit der Brombehand- 
lung betrachtet werden. Denn erst die eigentümlichen Beziehungen, 
die zwischen Brom und Chlor im Organismus bestehen und die man 
als einen Antagonismus zwischen diesen beiden Halogenen zusammen- 
fassen kann, bilden die Gründlage für die therapeutische Verwertung 
einer kochsalzarmen Diät bei der Epilepsie. 


A. Die Speicherung von Brom im Organismus. 

Schon im Jahre 1869 hatte Rabuteau darauf hingewiesen, daß 
die Ausscheidung des aufgenommenen Broms aus dem Organismus mit 
dem Speichel und dem Harne mehr als einen Monat in Anspruch 
nimmt®) [zit. nach Voisin, S. 53]. Niemand hat aber daran gedacht, 
diese Erkenntnis für einen weiteren Ausbau der Lehre von den Wir- 
kungen des Broms auf den Organismus zu verwerten. Man ist: immer 
wieder von der Annahme ausgegangen, daß der größte Teil des auf- 
genommenen Broms schon innerhalb der nächsten 24 oder 48 Stunden 
den Organismus wieder verläßt und daß nur Spuren von Brom noch 
längere Zeit im Harne erscheinen können. 

Nach Rabuteau war Richet!) im Zusammenhang mit seinen 
ausgedehnten Untersuchungen über den Magensaft der Frage nach- 
_ gegangen, ob die Salzsäure des Magensaftes durch Bromwasserstoff er- 
setzt werden könne, wenn Bromsalz in den Organismus eingeführt 
wird. Richet gab einem jungen Hunde 10 Tage lang etwa 12 р 
 Bromnatrium pro Tag. Als der Hund sehr schwach wurde, wurde er 
getötet. Im Magensaft fand sich keine Spur von Bromwasserstoff oder 
Bromsalzen. 

Im Widerspruch zu diesem negativen Befund von Richet standen 
die Ergebnisse von Külz®). Külz fütterte Hunde mit Bromnatium 
resp. Bromkalium und fand im Magensaft der Tiere beträchtliche Mengen 
von Bromwasserstoff. 

Später haben Nencki und Schoumow-Simanowsky“?) die Frage 
wieder aufgenommen und einen bedeutungsvollen experimentellen Bei- 
trag zu derselben geliefert. Ein Hund, bei dem 3 Jahre vorher von 
Pavlov eine Magenfistel mit Ösophagotomie angelegt wurde (die Ope- 
ration, die zur Ausführung der sogenannten „Scheinfütterung“* gemacht 
wird), und der als ständiger Lieferant von Magensaft im Laboratorium 
diente, bekam 14 Tage lang Bromnatium dem Futter beigemischt, 
Das Futter, das dem Tier durch die Magenfistel verabfolgt wurde, be- 
stand aus Fleisch, Weizenbrot, das eigens für den Versuch ohne Koch- 
salz gebacken wurde, abgerahmter Milch und Wasser. Die Bromgaben 
betrugen aufsteigend 2 bis 6 g. Insgesamt erhielt der Hund in 14 Tagen 
53 g Bromnatrium. Zu Anfang der zweiten Woche wurde das Tier 
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schläfrig, erholte sich aber sofort wieder, als nun die Bromzufuhr ein- 
gestellt wurde. Alle 2 bis 3 Tage wurdensChlor und Brom im Magen- 
saft und im Harne bestimmt. Der Versuch bestätigte das Resultat 
des Versuches von Külz: im Magensaft fanden sich beträchtliche 
Mengen von Bromwasserstoff. Die Autoren setzten die Brombestimmungen 
im Magensaft und im Harne noch mehrere Monate fort. Noch 3!/, Monate 
nach der letzten Bromgabe konnten Spuren von Brom in den Aus- 
scheidungen des Tieres nachgewiesen .werden. Damit war mit aller 
Sicherheit gezeigt, daß der Organismus das Brom festhält, um 
es ganz allmählich wieder auszuscheiden, wenn keine weite- 
ren Brommengen eingeführt werden. Wir kommen später noch 
einmal auf die Versuche von Nencki und Schoumow-Simanowsky 
zurück. 

Bald nach NenckiundSchoumow-Simanowsky hat Pflaumer’°®) 
gezeigt, daß das Brom, das in Form von Bromnatrium oder in Form 
-eines organischen Brompräparates aufgenommen wird, nur ganz allmäh- 
lich ausgeschieden wird. In einem Selbstversuch wurden 5 g Brom- 
natrium eingenommen, wovon im Laufe der ersten 22 Stunden nur 
1,8 g wieder im Harne erschienen. Ein Hund, der 2 g Bromnatrium 
bekam, schied in den ersten 48 Stunden 0,78 g Bromnatrium mit dem 
Harne aus. In einem anderen Selbstversuch wurden in 3{/, Tagen 
weniger als ein Drittel des in Form von „Brompepton“ (aus Gelatine 
durch Behandlung mit Bromwasserstoff erhalten) eingsnommenen Broms 
mit dem Harne ausgeschieden. 

Einen wichtigen Beitrag zur Frage über das Verhalten der Brom- 
salze im Organismus hat zwei Jahre später Laudenheimer®®) gelie- 
fert. Laudenheimer war auch der erste, der den Zusammenhang dieser 
Frage mit der klinischen Praxis bei der Epilepsie erkannte. Lauden- 
heimer fand, daß ganz enorme Mengen von Brom im Organismus 
gespeichert werden können. So hatte z. B. ein Patient, der täglich 
10 g Bromnatrium erhielt, im Verlaufe von 8 Tagen nur 39 g wieder 
ausgeschieden, also 41 g Bromnatrium in seinem Körper zurückbehalten. 
Ein anderer Patient bekam innerhalb 3 Tag: 27 g Bromnatrium und 
schied im Verlaufe dieser 3 Tage nur 8 g Bromnatrium aus; ein dritter 
schied innerhalb 3 Tage von den aufgenommenen 24 g Bromnatrium 
nur 2,5 g aus. 

Setzt man die Bromzufuhr weiter fort, so nimmt die Bromaus- 
scheidung von Tag zu Tag zu, bis echließlich ein Zeitpunkt erreicht 
wird, wo „Bromgleichgewicht“ (Laudenheimer) besteht. Es wird 
jetzt innerhalb 24 Stunden genau soviel Brom aurg:schieden, als auf- 
genommen wurde. Bei einer täglichen Bromnatriumzufuhr von 8 oder 9 g 
sah Laudenheimer das Bromgleichgewicht nach 17 Tagen eintreten. 
Am 18. bis 20. Tage nahm der oben an dritter Stelle genannte Patient 
je 7 g täglich auf, insgesamt also 21 g, und schied im Laufe dieser 
3 Таре 20,95 g Bromnatrium aus. Der Organismus ist also nach 
einiger Zeit, wenn Bromglrichgswicht eingetreten ist, mit einer be- 
stimmten Brommenge geladen, die augenscheinlich in einem be- 


= 
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stimmten Verhältnis zur Höhe der Bromzufuhr steht, und an der der 
Organismus festhält, solange die Bromzufuhr unverändert fortgesetzt 
wird. Der Organismus kommt aber sofort wieder aus dem Brom- 
gleichgewicht, wenn auch nur an einem einzigen Tage kein Brom ge- 
nommen wird. Denn auch an dem Tage, wo kein Brom in den Organis- 
mus eingeführt wird, wird Brom ausgeschieden. Damit wird die im 
Organismus gespeicherte Brommenge oder die Brom-Ladung verringert. 
‚So läßt sich die Tatsache erklären, daß die epileptischen Anfälle, die 
bei lange fortgesetztem Gebrauch von Bromsalzen ausblieben, sofort 
wiederkehren, wenn mit der Bromzufuhr auch nur für wenige Tage 
ausgesetzt wird. 

Nach Laudenheimer haben Fessel?®) und in Gemeinschaft mit 
ihm Büchner?!) und Ее11*%) eine Reihe von Beobachtungen über die 
Ausscheidung und Speicherung von Brom veröffentlicht, wobei sie 
die Befunde von Nencki, Schoumow-Simanowsky und Lauden- 
heimer vollauf bestätigen konnten. Büchner verabreichte ешеш: 
са. 6 kg schweren Hund 0,2 g Bromnatrium pro Tag. Die Ausschei- 
dung von Brom mit dem Harne nahm im Laufe der ersten 15 Ver- 
suchstage wohl zu, erreichte aber nicht die Höhe der Bromeinfuhr. 
In diesem Versuch war am 15. Versuchstage noch nicht Bromgleich- 
gewicht im Sinne von Laudenheimer eingetreten, wohl weil die Brom- 
gabe zu gering war. Wurde nun die Bromdosis erhöht, so stieg die 
Brommenge im Harne nicht um dieselbe Brommenge an, wie die Brom- 
zufuhr. Absolut wurde also die Differenz zwischen der Bromzufuhr 
und der Bromausscheidung größer, d. h. ев wurde jetzt mehr Brom im 
Körper zurückbehalten. Auch Fell hat diese Tatsache, mit einigen 
Abweichungen, feststellen können. Damit wurde die Vermutung von 
Laudenheimer bestätigt, daß die Größe des Bromdepots von 
der Größe der Bromzufuhr abhängt. Bis zu einem bestimmten 
Grade gilt der Satz, daß im Körper ein um so größeres Brom- 
depot angelegt werden kann, je mehr Brom in den Körper 
eingeführt wird. 


B. Der Einfluß der Kochsalzzufuhr auf die Bromausscheidung. 


Wie Markwalder‘°) gezeigt hat, weicht der Kochsalzstoffwechsel 
des Epileptikers, wenn er kein Brom erhalten hat, von demjenigen 
eines normalen Menschen nicht ab. Bei einem Epileptiker, der noch 
kein Brom erhalten hatte, fand Markwalder eine Ausscheidung von 
362,1 р Cl im Verlaufe von ca. 3:/, Wochen bei einer Zufuhr von 
366,6 g. Die geringe Differenz liegt wohl innerhalb der Fehlergrenzen 
oder ist aus einer Nichtberücksichtigung des mit dem Schweiße aus- 
geschiedenen Chlors entstanden. Die Bedeutung des Kochsalzes für 
. die Behandlung der Epilepsie resultiert erst aus den antagonistischen 
Beziehungen des Chlors zum Brom. 

Laudenheimer?®) hat wohl als erster nachgewiesen, daß die Aus- 
scheidung des Broms aus dem Organismus beschleunigt wird, wenn 
größere Mengen Kochsalz aufgenommen werden. Er gab in einem 
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Fall von Bromismus einige Tage lang Kochsalz und konnte auf diese 
Weise eine beträchtliche Menge Brom aus dem Organismus ausschwemmen. 
Auch Fessel’) hat den Einfluß des Kochsalzes auf die Retention und 
Ausscheidung des Broms untersucht. Kleine Kochsalzgaben blieben 
ohne Einfluß auf die Ausscheidung von Brom. Dagegen erwiesen sich 
größere Gaben von Kochsalz als wirksam. Ein Hund, der 8 Tage lang 
1 g Bromnatrium pro Tag erhielt, schied noch am 65, Tage seit .Ве- 
ginn des Versuches Brom mit dem Harne aus, Ein anderer Hund 
bekam ebenfalls 8 Tage lang 1 g Bromnatrium pro Tag, als Zulage 
aber 5 g Kochsalz pro Tag; schon am 35. Tag war Brom in seinem 
Harne nicht mehr nachzuweisen, Es geht daraus hervor, daß Koch- 
salz die Ausscheidung des Broms aus dem Organismus be- 
schleunigt. Je nach dem Kochsalzgehalt der Nahrung wird bei 
konstanter Bromgabe die Brommenge, die im Harne erscheint, 
größer oder kleiner sein. 

Einige Jahre später, als die Methode der kochsalzarmen Diät die 
Ausscheidungsverhältnisse des Broms schon zu einem wichtigen prak- 
tischen Problem gemacht hatte, hat Hondo?!) die Beobachtungen von 
Fessel am Menschen bestätigt. Hondo verfolgte bei einer Patientin 
zunächst die Bromausscheidung im Verlaufe von 4 Wochen. Auch er 
konnte feststellen, daß nach mehrmaliger Bromgabe der Harn*) noch 
wochenlang nach dem Aussetzen der Bromgaben Brom enthält. Über 
das Verhalten der Bromausscheidung bei ungefähr gleichbleibendem 
Kochsalzgehalt der Nahrung orientiert uns die folgende Tabelle vonHondo: 


(Kochsalzgehalt der Nahrung = etwa 10 д) 







Versuchstag 


Bromzufuhr Bromausscheidung 
NaBr in g NaBr in g 





1 3,0 0,287 
2 8,0 0,69 
3 3,0 + 15,0 5 1,02 } 5,017 g 
4 3,0 1,43 
5 3,0 1,59 
6 0 
7 0 1,117 
8 0 
9 0 
10 0 0,868 
11 0 
19 0 0,548 
13 0 
14 0 0,56 
15 0 
17 0 
18 0 0,169 
22 0 0,0524 
21 0 0,0892 


*) Durch die Faeces wird wenig oder gar kein Brom ausgeschieden. 
Ergebnisse d. Med. ХУІ. 29 
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Wie nach den sub A berichteten Versuchen zu erwarten war, re- 
tinierte die ca. 34 Kilo schwere Patientin von Hondo schon in den 
ersten Tagen, in denen sie 3 g Bromnatrium pro Tag bekam, etwa 
10 g Bromnatrium. In 5 Tagen war erst ungefähr ein Drittel der 
eingeführten Brommenge wieder ausgeschieden. Sobald die Bromzufuhr 
aufhört, beginnt die täglich ausgeschiedene Brommenge zu sinken. 
Hondo hat nun im Anschluß an diesen Versuch an derselben Patientin 
auch noch den Einfluß der Kochsalzzufuhr auf die Bromausscheidung 
untersucht. Nachdem die Patientin mit etwa 4 g Kochsalz in der 
Nahrung ins Kochsalzgleichgewicht gekommen war, erhielt sie 4 Tage 
lang 3 g Bromnatrium und 1 g Kochsalz pro Tag. 


(Kochsalzgehalt der Nahrung == etwa 4 g) 







Kochsalz- | Kochsalzaus- 
zulage in g | scheidunging 


Bromzufuhr 
NaBr in g 





Bromauscheidung 


Versuchstag NaBr in g 

















1 0 0 0 4,58 
2 0 0 0 3.308 
3 0 0 0 3,578 
4 0 0 0 4.02 
5 з 0,175 1,0 4,88 
6 576 10 6.19 
7 3 [1208] от [2881в 10 5,79 
8 3 0,92 10 61 

9 0 1,268 9,0 8,758 
10 0 1.218 9.0 95 

11 0 1.196 9,0 112 





Wie wir aus der Tabelle ersehen, ist die Bromausscheidung an den Brom- 
tagen geringer als in dem ersten Versuche an derselben Patientin. Das ist 
darauf zurückzuführen, daß in diesem Versuch der Kochsalzgehalt der Nah- 
rung geringer war als in dem ersten. Im ersten Versuch enthielt die 
Nahrung etwa 10 g Kochsalz pro Tag, im zweiten Versuch etwa 4 g 
pro Tag. Dementsprechend hat die Versuchsperson im ersten Versuch, 
wie sich leicht berechnen läßt, in 4 Tagen von 12 р Bromnatrium 8,57 g 
zurückbehalten, während im zweiten Versuch von 12 р Bromnatrium 
9,6 g gespeichert wurden. Am 9. Versuchstag hört die Bromzufuhr auf. 
Es wäre jetzt zu erwarten, daß die Bromauscheidung geringer würde, 
wie es dem Verlauf des vorherigen Versuches entsprochen hätte (vgl. 
die Tabelle auf 8. 449). Aber die Patientin bekam eine größere Menge 
von Kochsalz zugeführt: statt einer Zulage von 1 g Kochsalz erhielt 
sie eine solche von 9g. Es wird jetzt noch mehr Brom ausgeschieden 
als an den Bromtagen. Der Versuch von Hondo bestätigt also die 
Tatsache, daß man durch Kochsalzgaben die Bromausscheidung 
aus dem Organismus beschleunigen kann. 

Die Befunde von Laudenheimer, Fessel und Hondo über 
den Antagonismus von Brom und Chlor sind von Ellinger und 
Kotake?®® 34) bestätigt und erweitert worden. In einem Versuch von 
Ellinger erhielten zwei Kaninchen von annähernd gleichem Gewicht, 
die ein und dieselbe Nahrung bekamen, etwa 0,2 g Brom pro Kilo- 
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gramm und Tag. Kaninchen I erhielt außerdem 2 g Kochsalz pro Tag, 
Kaninchen II 2 g Natriumacetat, wodurch erzielt wurde, daß die Harn- 
mengen bei beiden Tieren fast gleich groß waren. Am 4. und 8. Ver- 
suchstage wurde aus der Carotis Blut entnommen und in 10 ccm Blut 
Chlor und Brom bestimmt. Das Ergebnis der Versuche ist in der 
folgenden Tabelle kurz dargestellt: 


Bromausscheidung | Bromausscheidung 
Versuchstag bei Kaninchen I, | bei Kaninchen II, 
das Kochsalz als | das Natriumaoetat 
Zulage bekam als Zulage bekam 





1 


2 0,145 0,058 
8 
0,202 0,087 
4) + Blutentnahme 
А 0,398 0,0266 
7 
0,398 0,0266 
8+ Blutentnahme 
9 | 0,337 0,0312 


In Bestätigung des Befundes von Hondo zeigt uns die Tabelle, 
daß Tier I, das eine Zulage von Kochsalz zur Nahrung bekam, viel 
mehr Brom ausschied als Tier П. Dementsprechend hatte Tier П 
mehr Brom im Blute gespeichert als Tier I: 











Brom іп 10 oom Blut 


Anmerkungen 
am 4. Versuchstag | am 8. Versuchstag 


Tier I bekam eine 
Kochsalzzulage 


Tier П zur Nahrung 


Das Blut des Tieres, das eine Kochsalzzulage zur Nahrung 
bekam, wies also einen viel geringeren Bromgehalt auf als 
das andere Tier. | 

In einer zweiten Versuchsreihe haben Ellinger und Kotake die 
Verdrängung des Broms aus dem Körper durch Kochsalz 
demonstriert. Zwei Kaninchen bekamen 10 Tage lang täglich etwa 
0,2 g Brom pro Kilo Körpergewicht zugeführt. Am 8. Tage enthielt 
das Blut beider Tiere gleiche Mengen Brom. Nun bekam das eine 
Kaninchen eine Kochsalzzulage von 2g pro Tag, während die Nah- 
rung des anderen unverändert belassen wurde. Als nach 4 Tagen 
wiederum der Bromgehalt des Blutes beider Tiere bestimmt wurde, 
hatte der Bromg:halt des Blutes beim Kochsalztier sehr stark ab- 
genommen — mehr als 60 Proz. des Broms waren wieder verdrängt 
worden. ` 

29* 
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Brom m 10 ccm Blut 
am 8. Versuchstag |am 12. Versuchstag 










Tier I bekam vom 
9. Versuohstage an 
2 g Kochsalz pro 

Tag 

Kaum läßt sich der Einfluß des Kochsalzes auf die. Bromaus- 
scheidung und auf die Bromspeicherung deutlicher demonstrieren als 
durch die Versuche von Ellinger und Kotake. 

Schließlich hat Markwalder in langdauernden Versuchen an Epi- 
leptikern den Einfluß von Kochsalzgaben auf die Ausscheidung demon- 
striertt. Durch eine einmalige Kochsalzgabe von 30 g wurden von 
63,4 g Brom, die im Körper gespeichert waren, 16,7 g verdrängt“®), S. 177. 


Tier I 
Tier II 


C. Das Verhalten der Niere gegenüber Brom und Chlor und der 
Einfluß der Diurese auf die Bromausscheidung. 


Auf die Bedeutung dieser Frage hat als erster WyB*®) hingewiesen. 
Web hat die Bromausscheidung beim Epileptiker längere Zeit — bis 
3 Monate lang — verfolgt. und er ist zur Überzeugung gelangt, daß die 
Größe der Bromausscheidung auch von der Diuresengröße 
abhängig ist. Nach WyBß unterliegt die Bromausscheidung bei gleich- 
bleibender Bromzufuhr großen Schwankungen je nach der ausgeschie- 
denen Harnmenge, während der prozentische Gehalt des Harnes an 
Brom diese Schwankungen nicht mitmache. Vielmehr nehme der pro- 
zentische Gehalt des Harnes an Brom allmählich zu, bis das Brom- 
gleichgewicht erreicht sei: es kommt nach WyB im prozentischen Ge- 
halt des Harnes an Brom — und nur in ihm — jener gesetzmäßige 
Verlauf der Bromausscheidung zum Ausdruck, den Hondo und die 
anderen Autoren in ihren Versuchen beobachtet haben. Die Niere ist 
nach WyB ein indifferentes Filter gegenüber den Bromionen. „Es 
wird deshalb die ausgeschiedene Brommenge in relativem Verhältnis 
stehen zur Konzentration derselben in der zur Filtrierung gelangenden 
Flüssigkeit einerseits und zu der Menge des ausgeschiedenen Urins 
andererseits“: je größer der Bromgehalt des Blutserums und je 
größer die ausgeschiedene Harnmenge, desto größer die pro Tag 
ausgeschiedene Brommenge. Die beiden genannten Momente bestimmen 
nach Web die absolute Menge des .ausgeschiedenen Broms, während 
der prozentische Gehalt des Harnes an Brom allein durch den Brom- 
gehalt des Blutserums bestimmt werde. Web hat seine Auffassung 
durch Versuche zu stützen versucht, in denen er den Einfluß von 
Theobromingaben auf die Bromausscheidung prüfte. Der prozentische 
Gehalt des Harnes an Brom blieb nach größeren oder kleineren Theo- 
bromingaben unverändert, während die absolute Bromausscheidung an 
den Theobromingaben stark vermehrt war — die Harnmenge war an 
diesen Tagen doppelt so groß als sonst. Während sich nun die Niere 
nach Web dem Brom gegenüber ganz passiv verhält, um nur als 
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Filter zu funktionieren, wird Chlor, wenn es im Blute im Überschuß 
vorhanden ist, von der Niere aktiv eliminiert, bis der normale osmotische 
Druck wieder hergestellt ist. Wird der osmotische Druck des Blutes 
durch die Einfuhr von Bromsalzen gesteigert, so könnte der normale 
Stand des osmotischen Druckes wieder erreicht werden durch eine Aus- 
scheidung von Brom oder von Chlor. Da jedoch die Ausscheidung 
des Broms aus dem Körper lange Zeit beansprucht, so springt die 
Niere mit ihrer aktiven Tätigkeit als Regulator ein, indem sie einen 
Teil des normalen Chlorbestandes aus dem Blute entfernt. Aus diesen 
Beziehungen erwächst nach W yB die Substitution des Chlors durch Brom, 
mit der wir uns im nächsten Abschnitt eingehender beschäftigen werden. 

- Im Sinne dieser Auffassung glaubte Web, daß der Kochsalzgehalt 
der Nahrung von keinem Einfluß auf die Bromausscheidung sei: das 
Kochsalz der Nahrung könne das Verhalten der Niere gegenüber den 
Bromionen ..nicht verändern. 

Die Annahme, daß das Kochsalz ohne Einfluß auf die Bromaus- 
scheidung sei, hat sich nicht bestätigt, wie uns die sub B mitgeteilten 
Versuche gezeigt haben. Schließlich hat sich Web durch eigene Ver- 
suche überzeugen können, daß der Kochsalzgehalt der Nahrung die 
Bromausscheidung beeinflußt?®). Die früheren Befunde von ув, durch 
die er zur Annahme verleitet wurde, daß Kochsalzgaben von keinem 
Einfluß auf die Bromausscheidung seien, könnten darauf zurückgeführt 
werden, daß Wyß bei diesen Versuchen den Kochsalzgehalt der Nah- 
rung nicht berücksichtigte.e Ellinger hat mit Recht auf diese Mög- 
lichkeit hingewiesen. Auch der prozentische Gehalt des Harnes an 
Brom weist übrigens in den Versuchen von Web keine größere Gesetz- 
mäßigkeit auf als die Gesamtbromausscheidung, wie das bei einer Nah- 
rung, deren Kochsalzgehalt von Tag zu Tag schwankt, uns heute ohne 
weiteres verständlich ist. Damit soll natürlich nicht gesagt sein, daß 
der von Web vermutete Einfluß der Harnmenge auf die Bromaus- 
scheidung nicht vorhanden sei. Dieser Einfluß ist vorhanden. Aber 
er gilt, wie wir gleich sehen werden, nicht allein für das Brom, sondern 
auch für das Chlor. 

Aus der Tatsache, daß das Massenverhältnis von Chlor und Brom 
in der Nahrung sowohl die Größe ihrer Ausscheidung, als die Menge 
des im Organismus zurückbleibenden Broms bestimmt, darf nicht von 
vornherein geschlossen werden, daß die Niere sich gegenüber Brom- 
ionen und Chlorionen in genau derselben Weise verhält. Die Meinunngen 
der Autoren gehen in dieser Frage noch auseinander. 

Frey*”) hat eine große Reihe von Versuchen ausgeführt, in denen 
er die Ausscheidungsverhältnisse von Chlor und Brom ynter verschieden- 
artigen Bedingungen, so bei verschiedenem Chlorbestand des Organis- 
mus und verschiedenen Diureseverhältnissen, verfolgte. Die meisten 
Bestimmungen von Frey wurden 18 bis 20 Stunden nach intravenöser 
Injektion von 50 ccm 9 proz. Bromnatriumlösung gemacht. Rechnet man 
die Zahlen einer Reihe von Versuchen (die Versuche an „salzarmen“ 
Tieren) von Frey nach Molen um, so ergeben sich. folgende Werte: 
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Anteil des Broms am 





Besondere Versuchsbedingungen Gesamthalogen 
imBlutserum| im Нагпе 

I. | bei unbeeinflußter Diureee . . . . . . - 307 | oa 
П. bei unbeeinflußter Diurese. . . . . . . —*) | 24,2 
П. nach Zufuhr von Сойер . . . . . .. 22,9 21,9 

III. bei unbeeinflußter Diurese . . . . . — 292 
III. nach Zufuhr von NaNO, . ...... 25, ‚9 , | oan 21,8 
IV. bei unbeeinflußter Diuress EEE 5819 
IV. nach Zufuhr von Traubenzuckerlösung . 34,5 | 26,1 
-~ V. bei unbeeinflußter Diurese . . . . . . . 22,1 
у. nach Zufuhr von destill. НО ..... 29, 5 | 21,0 


Auf Grund dieser Befunde schließt Frey, daß der Anteil des 
Broms am Gesamthalogengehalt des Harnes sich im großen ganzen dem- 
jenigen des Blutserums nähert, wenn auch Abweichungen vorhanden 
sind, auf die wir noch zu sprechen kommen. Der Bromgehalt dee 
Harnes spiegelt nach Frey denjenigen des Blutes wieder. Das kann 
jedoch nur dann eintreffen, wenn die Niere auf den Kochsalzgehalt 
des Blutserums in gleicher Weise reagiert wie auf den Bromgehalt. 
Die Niere, sagt Frey, „kann, sozusagen, Bromnatrium und Kochsalz 
nicht unterscheiden, sie eliminiert die beiden Halogene unterschiedalos 
in demselben Verhältnis, wie sie das Blutserum enthält.“ Frey illu- 
striert seine Befunde durch folgendes Beispiel. Wenn etwa so viel 
Brom aufgenommen wird, als dem zehnten Teil des Chlorbestandes 
im Blutserum entspricht, во ist nach vollendeter Resorption der Ha- 
` logengehalt zunächs vermehrt. Er beträgt jetzt, in relativen Werten 
ausgedrückt, 100 (© L 10 Br. Der Gesamthalogengehalt bleibt jedoch 
nur kurze Zeit erhöht. Es setzt eine Ausscheidung von Chlor und 
Brom ein, die zur Wiederherstellung des früheren Halogenbestandes 
führen. Dabei werden Chlor und Brom in demselben Verhältnis aus- 
geschieden, in welchem sie im Blutserum enthalten sind. Im Blutserum 
sind sie im Verhältnis von 10 Cl:1 Br enthalten, und die 10 Teile 
Halogen, die mit dem Harne ausgeschieden werden, werden sich auf 
9,1 Cl und 0,91 Br verteilen. Wird neben dem Brom auch Chlor zu- 
geführt, wie das ja der Praxis stets entspricht, so verändert sich der 
Halogenbestand des Blutserums etwa so: 100 Cl + 10 (© -|- 10 Br oder 
110 61 -- 10 Br. In den zur Ausscheidung gelangenden 20 Teilen Halogen 
werden Cl und Br in einem Verhältnis von 11 Cl:1 Br stehen. Es 
werden also ausgeschieden werden 18,33 Cl und 1,66 Br. Es findet 
auf diese Weise, ohne daß die Niere sich gegenüber den beiden Ha- 
logenen verschieden verhält, eine Verdrängung von Chlor durch Brom 
aus dem Blute statt. 

Bönniger?) glaubt im Einklang mit Frey nachgewiesen zu haben, 
daß das Verhältnis zwischen Chlor und Brom nicht nur im Harne, 
sondern auch im Magensaft, im Pleuraexsudat, in der Anasarkaflüssig- 
keit und im Schweiß dem Verhältnis von Chlor und Brom im Blut- 


*) Der Salzgehalt des Serums wurde nach dem Verbluten des Tieres bestimmt. 
Darum fehlen die Zahlen für den Salzgehalt des Blutes vor Injektion des Diuretioums. 
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serum ungefähr gleicht. Es kommt nach Bönniger im Organismus 
überall ein Ausgleich im Halogengehalt zustande, der allein den Ge- 
setzen der Diffusion folgt. 

WyßB und Bernoulli haben in dieser Frage einen anderen Stand- 
punkt vertreten. ҰуВ?:), der dieser Frage am Menschen nachgegangen 
ist, hat gefunden, daß in der Regel das gegenseitige Verhältnis zwischen 
Chlor und Brom im Harne nicht dasselbe ist, wie im Blut. Das Ver- 
hältnis von Chlor zu Brom ist nach Wyß im Harne größer als im Blut. 
Daraus ist nach Web zu schließen, daß die Niere sich gegenüber 
Bromnatrium bzw. Bromionen anders verhält als gegenüber Chlor- 
natrium bzw. Chlorionen. Bernoulli®) hat das molekulare Verhältnis 
zwischen Chlor und Brom oder den „relativen Bromgehalt“, wie 
ег sich zweckmäßigerweise ausdrückt, im Blute und im Harne bei Ka- 
ninchen untersucht. Im Einklang mit WyBß fand er den relativen 
Bromgehalt im Harne stets geringer als im Blute, wenn auch 
die Differenzen im relativen Bromgehalt von Blut und Harn 
nicht sehr groß waren. In keinem einzigen von 15 Versuchen er- 
reichte der relative Bromgehalt des Harnes denjenigen des Blutes. 
Im Mittel von 15 Versuchen ergaben sich folgende Werte (nach den 
Zahlen von Bernoulli berechnet): 


Relativer Bromgehalt 
(100 Halogen =xCi-+ у Вг) 





Bei einer stärkeren Diurese, die mit Diuretin oder mit intravenösen 
Gaben von Natriumsulfat erzielt wurde, war der relative Bromgehalt 
im Harn beträchtlich niedriger als im Blut. Im Durchschnitt von 
4 Versuchen war bei stärkerer Diurese der relative Bromgehalt 

im Blut 41,55 
im Harn 36,33. 

Es wird nach Bernoulli bei stärkerer Diurese relativ mehr Chlor 
aus dem Organismus ausgeschwemmt als Brom. 

Bernoulli’) hat auch am Menschen gezeigt, daß der relative 
Bromgehalt des Harnes geringer ist als derjenige des Blutes. 

Stellt man nun die Zahlen von Frey denjenigen von Bernoulli 
gegenüber, so sieht man, daß auch in den Versuchen von Frey 
der Bromgehalt des Harnes relativ zum Gesamthalogen ge- 
ringer war als im Blut. Besonders ist das der Fall in den Diurese- 
versuchen (Tabelle auf 8. 454). Beinahe alle hier zitierten Versuche von 
Frey weisen diese Beziehung auf. Auch in den Versuchen von Bönniger 
waren manche Abweichungen vorhanden. 

Das alles spricht zwar im Sinne der Auffassung von Wyß, daß die 
Niere sich gegenüber Bromionen anders verhält als gegen- 
über Chlorionen. Aber auf der anderen Seite sind die Differenzen, 
die in den Versuchen von Frey, Bönniger und Bernoulli zwischen 
dem Bromgehalt des Blutes und demjenigen des Harnes vorhanden 
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waren, so gering, daß es nicht möglich erscheint, die Frage schon jetzt 
im Sinne von Web zu entscheiden. Es ist wahrscheinlich, daß hier sehr 
komplizierte Verhältnisse im Chlor- und Bromumsatz vorliegen, die wir 
einstweilen noch nicht überblicken können. Auch die Befunde von 
Hösslin®?) über den Einfluß des Wassers auf die Kochsalzausscheidung 
weisen darauf hin, daß diese Beziehungen einstweilen noch nicht ganz 
geklärt sind. Die hier angeschnittenen Fragen sind jedoch weniger von 
praktischem als von theoretischem Interesse. Denn das Verhältnis von 
Chlor und Brom im Harne weicht auch nach Bernoulli, wie erwähnt, 
nicht sehr von demjenigen im Blute ab. 


D. Die Substitution des Chlors durch Brom. 

| Im Abschnitt B dieses Kapitels haben wir den Einfluß kennen 
gelernt, den das Kochsalz auf die Bromausscheidung ausübt. Es fragt 
sich nunmehr, wie die Zufuhr von Brom auf den Chlorumsatz wirkt. 
Laudenheimer hat gezeigt, daß die Einfuhr von .Brom mit einer 
vermehrten Ausscheidung von Chlor einhergeht. Ein von Lauden- 
heimer‘®) untersuchter Kranker, der im Verlaufe von 7 Tagen 70 g 
Bromnatrium bekam und davon 36 g zurückbehielt, schied in derselben 
Zeit 93 g Kochsalz mit dem Harne aus, obgleich er insgesamt bloß 
67 g mit der Nahrung aufgenommen hatte. Er hatte also 26 g von 
dem Kochsalzbestand seines Körpers eingebüßt — entsprechend einer 
Retention von 36 g Bromnatrium. Mit der Speicherung von Brom 
geht also ein Verlust von Kochsalz einher. Mit anderen Worten: es 
findet eine Substitution von Chlor durch Brom im Organis- 
mus statt. 

Die Substitution von Chlor durch Brom im Organismus ist zuerst*) 
von Nencki und Schoumow-Simanowski beobachtet worden. Wir 
haben oben sub A schon erwähnt, daß der Magensaft eines Hundes, 
der einige Zeit Brom bekam, noch mehrere Wochen lang Brom enthielt. 
Berücksichtigt man nun den Bromgehalt. im Magensaft quantitativ, 
so überzeugt man sich, daß eine ganz bestimmte Beziehung zwischen 
dem Bromwasserstoffgehalt und dem Salzsäuregehalt des Magensaftes 
herrscht: der Magensaft reichert sich nicht nur an Brom an, sondern 
er verarmt gleichzeitig an Chlor. Mit anderen Worten: durch den 
im Magensaft erscheinenden Bromwasserstoff wird Salzsäure 
aus dem Magensaft verdrängt. Aus der Tabelle (S. 457), die ich nach 
den Zahlen von Nencki zum Teil umgerechnet habe, ersehen wir, daß in 
der Bromperiode eine zunehmende Menge von Brom im Magensaft er- 
scheint, daß aber dementsprechend die im Magensaft erscheinende Chlor- 
menge abnimmt, bis schließlich (am 7.II.) bis 40 Proz. der Gesamt- 
acidität des Magensaftes durch Bromwasserstoff geliefert werden. Hört 
die Bromzufuhr auf, so enthält der Magensaft wieder eine größere Menge 


*) Jedoch hat Bill in Amerika schon im Jahre 1868 [zit. nach Mark- 
walder“)], die klinischen Wirkungen des Bromalkali auf einen Ersatz- von Chlor 
durch Brom zurückgeführt. Bill empfahl sogar schon Kochsalz zur Bekämpfung 
von Zufällen im Verlaufe der Brombehandlung. 


Die physiol. u. pharmakol. Grundlagen д. mod. Brombehandlung d. Epilepsie. 457 


НВг und НСІ im Magensaft nach Aufnahme von Bromnatrium und Kochsalz. 












Gehalt des Magen- | Gehalt des Magen- 
88 an saftes an 


HCI HBr HCI 
Proz. Mole Mole 


Gesamt- 
acidität in] Bemerkungen 





Datum 





19. L—21.1. en 0,527 = 0,144 0,144 
24. I. 0,068 | 0,507) | 0,008 0,139 0,147 | Am 82. Jan. erbält 
26. 0,144 | 0,499 | | 0,018 0,187 | | 0,158 | der Hund 28 Brom- 
‚ 28. 0,196 | 0,573 | | 0,024 0,157 0,181 | den folgendenTagen 
31. 0,295 0,434 0,036 0,119 0,155 [іп aufsteigender 
2. II. 0,249 | 0,885 | |- 0,031 0,106 | | 0,137 | Dosis bie zum 6. Pe- 
4. 0,402 0,364 0,050 0,100 0,150 zum "letzten Male 
1 | 0,487 ози 0,060 0,088 0,148 | 48 NaBr bekommt. 
| i 499 | 0,0 0,187 0:170 
16. 0.237 | 0457 -| 0029 | 0195 | 0154 | “8204538 NaBr, 
19. 0,193 | 0,586 | 0,024 0,147 0,171 | каш er kein NaBr. 
24. 0,144 | 0,5491 | 0,018 0,151 0,169 | Vom 34. Februar 
26. 0,114 | 0,508 | | 0,014 0,158 | | 0,152 | 9 zum 20. Mars 
8. III. 0,074 | 0,499 | | 0,009 0,137 0,146 |зе Kochsalz 
5. 0,074 | 0,476 | 0,009 0,181 0:140 täglich. 
7. 0,048 | 0,566 f | 0,006 0,155 0,161 
10. 0,048 | 0,524 | | 0,006 0,141 0,147 
14. 0,023 | 0,587 | | 0,008 0,161 0,164 
18. 0,026 | 0,524) | 0.0082)! 0141 0,144 
22. 0,02 0,608 | 0,0025 | 0,167 0,170 
29. 0,015 | 0,642 | 0,0018 | 0,176 0,178 
2. IV. 0,019 | 0617 | 0.0028 | 0,170 0,172 
5. Spuren 0,599 Spuren 0,165 0,165 
8. 0,086 | 0,55 0,0106 | 0,151 0,162 
13. 0,002 | 0,64 0,0025 | 0,176 0,179 
16. 0,055 | 0,56 0,007 0,154 0,161 
20. o 0,66 0 0,180 0,180 
д5. 0,62 0 0,170 0,170 
29. 0,018 | 0,58 0,0022 | 0,159 0,161 
8. V. 0,61 0 0,168 0,168 
5. 0 0,62 0 0,170 0,170 


Salzsäure und eine geringere Menge Bromwasserstoff, namentlich nach- 
dem Kochsalz zur Nahrung gegeben wird. Nimmt man das Mittel aus 
den einzelnen Perioden des Versuches, so ergeben sich folgende Zahlen: 
ae 











Gesamt- 

HBr-Gehalt | HCl-Gehalt Асан 
Mole Mole Mole 
1. Vorperiode (19.—21.1) ...... 0 0,144 0,144 
2. Bromperiode*) (24. I.—19. П.) . . . 0,031 0,116 0,157 
3. Kochsalzperiode (24. II.—18. Ш.) ; 0,0085 0,1445 0,158 
4. Nachperiode (22. III.- 5. V.) 0,0024 0,1676 0,170 


Ein Vergleich der Zahlen läßt es als unwahrscheinlich erscheinen,, 
daß die Gesamtacidität durch das Erscheinen einer größeren Menge 
von Brom im Magensaft ansteigt. Die Gesamtacidität ist in der 2. und 
3. Periode ungefähr gleich, obgleich in der 2. Periode der Magensaft 
etwa viermal во viel Brom enthält als in der 3. Periode. Wenn auch 
die großen Schwankungen der Gesamtacidität (vgl. den Unterschied 


*) Einschließlich der Nachperiode vom 7. П.—19. П. 
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zwischen der Vorperiode und Nachperiode!) große Vorsicht gegenüber 
diesen Zahlen gebieten, so machen sie es doch wahrscheinlich, daß im 
Magensaft je ein- Molekül Salzsäure durch je ein Molekül 
Bromwasserstoff vertreten wird, wenn Brom im Organismus 
gespeichert wird. Der relative Bromgehalt des Magensaftes wird 
um во größer, je länger die Bromzufuhr dauert (obere Tabelle S. 457), d. h. 
je mehr Brom im Organismus gespeichert ist, und der relative Brom- 
gehalt des Magensaftes wird um so geringer, je weiter wir uns von 
der letzten Bromgabe entfernen, d.h. je mehr Brom wieder aus dem 
Organismus mit dem Harne ausgeschieden ist. In diesem Versuch 
von Nencki und Schoumow-Simanowsky sind schon die Grund- 
lagen unserer ganzen modernen Erkenntnis über die Beziehungen 
zwischen Brom und Chlor im Organismus enthalten. 

Eine Verdrängung des Chlors im Magensaft durch Brom ist 
später auch von Bönniger!?) und von Batke’) beobachtet worden. 

Eine Reihe von Autoren hat den relativen Bromgehalt des Blutes 
nach Aufnahme von Brom untersucht. So Fessel, Büchner und 
Fell, Nencki und Schoumow-Simanowski, Wyß, Ellinger und 
Kotake, Laudenheimer, Bönniger, Frey und Bernoulli. Alle 
Autoren haben in übereinstimmender Weise gefunden, daß im Blut ein 
sehr beträchtlicher Teil des Chlors durch Brom substituiert werden 
kann. Nach Versuchen von W y 88869) an Kaninchen und Hunden kann 
bei der akuten Bromvergiftung im Blute '/, des Chlors durch Brom 
verdrängt werden. Nach der intravenösen Injektion von größeren 
Bromdosen fand WyB den Chlorgehalt des Blutes schon nach ungefähr 
5 Stunden um etwa 31 bis 34 Proz. gegenüber der Norm vermindert. 
Bei der chronischen Bromvergiftung (4 bis 6 Tage lang je 2 g Brom- 
natrium pro Tag) fand Web sogar */, des Chlors im Blute durch 
Brom substituiert. Ellinger und Kotake fanden in ihren Versuchen 
an Kaninchen, die wir schon auf Seite 450 besprochen haben, einen re- 
lativen Bromgehalt von etwa 20 Proz. In anderen Versuchen von 
Ellinger und Kotake*‘) konnte der Chlorgehalt des Blutes, in Über- 
einstimmung mit den Befunden von Web, ebenfalls bis auf beinahe 
0,1 Proz. herabgesetzt werden. Bei einer so weitgthenden Substituie- 
rung des Chlors durch Brom im Blute gehen die Tiere zugrunde. In 
Versuchen von Bernoulli®) an Kaninchen betrug der relative Brom- 
gehalt im Blute bis etwa 60 Proz. Über den Anteil des Chlors, der 
bei der therapeutischen Verwendung von Bromverbindungen beim 
Menschen substiuiert werden kann, liegen Beobachtungen von Hoppe?" 
vor. Er fand, daß bei Bromdosen, mit denen therapeutische Erfolge 
bei Epileptikern erzielt werden, '/, bis */, des Chlors im Blute durch 
Brom substituiert ist. Dieselben Werte fand Bernoulli’) bei Pa- 
tienten der Schweizerischen Anstalt für Epileptische, die seit Monaten 
und Jahren 4 bis 6 g Bromnatrium täglich bekamen. Веі ihnen be- 
trug der relative Bromgehalt des Blutes 10,3 bis 30,8. 

Die Lehre von der molekularen Substitution des Chlors durch 
Brom bei Bromzufuhr hat zur Voraussetzung, daß der Gesamthalogen- 
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gehalt der Körperflüssigkeiten, in denen das Chlor durch Brom sub- 
stituiert wird, unverändert gefunden wird. Wir haben oben bei der 
Besprechung der Versuche von Nencki schon auf die Bedeutung dieser 
Frage hingewiesen. Der stets schwankende Gehalt des Magensaftes an 
Salzsäure erschwert jedoch die Entscheidung der Frage, ob der Gesamt- 
gehalt an Halogen bei der Verdrängung von Chlor durch Brom unver- 
ändert bleibt. Bönniger ist dieser Frage nachgegangen, indem er das 
Halogenverhältnis im Blutserum untersuchte!?, Веі zwei Hunden, 
die mehrere Tage 5 bis 10 g NaBr pro Tag erhielten, fand Bönniger 
folgende Werte: 


Koochsalzgehalt des normalen Blutserums: 0,6 Proz. bis 
0,64 Proz. gleich 0,108 bis 0,110 Mol NaCl. 





— — — 











Gesamthalogen NaBr NaCl 
Mole Mole Mole 

Hund I ...... 0,111 0,032 0,08 
Hund П ...... 0,108 0,046 0,062 


Es geht aus diesen Zahlen hervor, daß der Gesamtgehalt des Blut. 
serums an Halogen durch den Eintritt des Broms nicht verändert wird- 
Die Abweichung im Gehalt an Gesamt-Halogen liegt innerhalb der 
Grenzen normaler Schwankungen des Kochsalzgehaltes. Es kann kaum 
noch einem Zweifel unterliegen, daß die Verdrängung des 
Chlorsdurch Brom eine aequi molekulare Substitution darstellt. 

Von großem Interesse sind natürlich auch die zeitlichen Ver- 
hältnisse der Substitution. Es ist von vornherein anzunehmen, 
daß gleich nach der Einfuhr des Broms in den Organismus der Ge- 
samthalogengehalt des Blutes erhöht sein wird, daß jedoch bald ein 
Ausgleich eintreten wird. Als Beispiel diene folgender Versuch von 
Frey. Einem Kaninchen wurden 50 ccm einer 9 proz. Bromnatrium- 
lösung eingespritzt. Der Gehalt des Blutes in Molen betrug?) (S. 43. 
Die Zahlen von Frey habe ich nach Molen umgerechnet): 


NaCl Gesamthalogen 


Mole 











15 Minuten nach der Injektion . . 
1 Stunde später . . . . .... 

Der Gesamthalogengehalt ist BS kurz nach der Injektion von 
Brom erhöht. Es findet aber sehr schnell ein Ausgleich statt. Dieser 
Ausgleich oder diese Senkung des Gesamthalogen-Gehaltes im Blute 
kommt zustande namentlich auf Kosten des Chlorgehaltes, wie es den 
im Abschnitt С (S. 454) erörterten Tatsachen entspricht. 

Der relative Bromgehalt des Blutes ist natürlich von dem gegen- 
seitigen Verhältnis des Broms und Chlors in der Nahrung abhängig. 
Wissen wir ja, daß man einen großen Teil des im Organismus ge- 
speicherten Broms durch eine Kochsalzzulage zur Nahrung aus dem 
Organismus ausschwemmen kann. Besonders demonstrativ ist hier der 
schon oben erwähnte Versuch von Ellinger und Kotake (8. 452). Am 
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8. Versuchstag waren bei zwei Kaninchen, die 0,2 g Bromnatrium pro 
Tag und Kilogramm Körpergewicht erhielten, 24 Proz. vom gesamten 
Halogen des Blutes durch Brom ersetzt. Nachdem dem einen Tier 
4 Tage lang eine Kochsalzzulage von 2 g gro Tag gegeben wurde, sank 
der Anteil des Broms am Gesamthalogen in 4 Tagen auf 9,2 Proz., 
während er beim anderen Tier unverändert blieb. 

Natürlich wird auch eine vermehrte Diurese zu einer Herabsetzung 
des Bromgehaltes des Blutes führen. Nach den Befunden von Ber- 
noulli müßte dabei aber nur die absolute Brommenge im Blute ab- 
nehmen, nicht der relative Bromgehalt desselben, da bei stärkerer 
Diurese nach Bernoulli der Harn weniger Brom im Verhältnis zum 
Chlor enthält. Die Verhältnisse liegen hier augenscheinlich recht 
kompliziert. 


Е. Die Verteilung des Broms im Organismus. 


Wenn Chlor durch Brom substituiert werden kann, wie das Ein- 
treten des Broms für Chlor im Magensaft und im Blut uns zeigt, so 
wäre zu erwarten, daß auch in den einzelnen Organen Chlor durch 
Brom ersetzt wird, wenn im Blute Bromionen kreisen. Bei Brom- 
fütterung müßten sich in den einzelnen Organen um so mehr 
Brom finden, je mehr Chlor normalerweise in diesen Organen 
vorhanden ist. Untersuchungen in dieser Richtung haben Nencki 
und Schoumow-Simanowsky ausgeführt. Die Autoren verglichen 
den Bromgehalt der einzelnen Organe von Tieren, die mit Brom ge- 
füttert wurden, und sie fanden, daß diejenigen Organe, die normalerweise 
den größten Chlorgehalt aufweisen (vgl. die Tabellen auf S. 430 u. 431), 
wie Blut, Niere, Lungen, Haut, nach Bromfütterung am meisten Brom 
enthalten, während das Gehirn und das Rückenmark, die Leber und 
Muskeln, die chlorärmer sind, auch weniger Brom speichern. Der Be- 
fund von Nencki und Schoumow-Simanowsky ist von Ellinger 
und КоѓёаКке ?4) bestätigt worden. 

Auch Fessel, Büchner und Fell sind der Frage nachgegangen, 
in welchen Organen das im Körper zurückbehaltene Brom gespeichert 
wird. Ihr Befund, soweit ihre Angaben eindeutig sind, läßt sich kurz 
dahin zusammenfassen, daß das gespeicherte Brom sich namentlich 
im Blutserum findet, in welchem es einen beträchtlichen Teil des 
Chlors substituieren kann. Milz und Leber enthalten nur Spuren von 
Brom, in der Galle ist überhaupt kein Brom nachzuweisen. Sehr ge- 
ring ist auch der Gehalt des Gehirns an Bromnatium. Es besteht keine 
besondere Affinität des Gehirns für Brom. Etwas mehr Bromnatrium 
enthielt die Niere. Berücksichtigen wir, daß die Entblutung der ver- 
arbeiteten Organe, wie die Autoren hervorheben, nur unvollständig sein 
konnte, so läßt sich sagen, daß sich allein im Blut Brom in beträchtlicheren 
Mengen nachweisen läßt. Der Befund entspricht im großen ganzen 
demjenigen von Nencki und Schoumow-Simanowski. Der Brom- 
gehalt der Organe war in den Versuchen der letzteren allerdings 
größer als bei Fessel, Büchner und Fell. Das ist zum Teil wohl 
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darauf zurückzuführen, daß die Versuchstire von Nencki und 
Schoumow-Simanowski.viel mehr Brom bekommen hatten als die 
Versuchstiere von Fessel und seinen Mitarbeitern. Aus den Angaben 
von Nencki läßt sich aber auch ersehen, daß die Entblutung bei seinen 
Versuchstieren in einer weniger vollkommenen Weise vorgenommen wurde 
als in den Versuchen von Fessel, Büchner und Fell. Die Tatsache, 
daß die Organe in den Versuchen von Nencki, wo die Entblutung 
unvollkommener war, viel mehr Brom enthielten als in den Versuchen 
von Fessel, wo die Organe vor der Verarbeitung mit einer 0,7 proz. 
Kaliumnitratlösung durchspült wurden, macht es wahrscheinlich, daß 
jedenfalls ein Teil des Broms, das man in den Organen findet, 
auf die nie ganz zu entfernenden Blutreste zurückzuführen ist. 

Die Frage nach der Verteilung des Broms im Organismus hat 
später W у 888.69) wieder aufgenommen und unsere Kenntnisse namentlich 
über die Beziehungen des Broms zum Gehirn vertieft. WyBß hat in Über- 
einstimmung mit den früheren Autoren gefunden, daß nur das Blut 
beträchtliche Mengen von Brom enthält. Das Brom, das man im Ge- 
hirne findet, wenn Brom im Organismus kreist, könnte im Blut und 
in der Gewebsflüssigkeit, in dem Lösungswasser der Zellen oder schließ- 
lich in organischer Bindung in den Zellen vorhanden sein. Web fand 
jedoch den Bromgehalt im Gehirn bei bromisierten Kaninchen noch ge- 
ringer als dem Wassergehalt des Gehirnes entsprochen hätte: Er 
nahm darum an, daß eine Bindung von Brom an die organischen Sub- 
stanzen der Ganglienzellen nicht stattfinde. Zu demselben Schluß ist 
auch Bernoulli) gekommen. Er brachte eine gewogene Menge 
frischen Hirnbreis in eine Bromnatrium-Lösung von zehnfachem Ge- 
wicht, hielt den Brei unter öfterem Umschütteln auf dem Wasserbad 
bei 37° und zentrifugierte dann. Die überstehende Flüssigkeit wurde 
abdekantiert und dann der Hirnbrei und die Flüssigkeit auf ihren 
Bromgehalt untersucht. Das Resultat zweier solcher Versuche ist in 
der folgenden Tabelle veranschaulicht: 


Chlorgehalt | Bromgehalt 





Flüssigkeit ....... 0 2,400 Proz. 
Gehirn. . . . 2...» е 0,148 Proz. 0 
Nach dem Versuch: 
Flüssigkeit... . . .. Spuren 2,250 Proz. 
Gehirn I.. ...... 0,073 Proz. | 1,442 „ 
= Mr 3.00% ©з 0,075 „ 1,446 „ 


Wir sehen zunächst, daß beinahe 50 Proz. des Chlors aus dem 
Gehirne in die Flüssigkeit herausdiffundiert sind, in der sich jedoch 
prozentisch nur Spuren von Chlor finden, da die Flüssigkeit das Zehn- 
fache "der in den Versuch genommenen Menge Hirnbrei betrug. Ein 
Teil des Chlors im Hirnbrei ist durch einen Überschuß von Brom sub- 
stituiertt worden: der Hirnbrei enthält nun 1,44 Proz. Brom. Die 
Flüssigkeit hat einen entsprechenden Teil ihres Bromgehaltes eingebüßt. 
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Fragen wir uns nun, ob ein Teil des in den Hirnbrei eingetretenen 
Broms organisch gebunden wurde. Eine einfache Berechnung zeigt, 
daß das nicht der Fall sein kann. Den Wassergehalt des Hirnbreies 
nach dem Zentrifugieren fand Bernoulli zu 74,8 Proz. Es hätte also 
das Wasser von 100 g Hirnbrei — bei einem Bromgehalt von 2,25 Proz. 
wie in der Flüssigkeit — 1,68 g Brom aufnehmen können. Wie die 
Tabelle uns zeigt, waren aber in 100 g Hirnbrei nur 1,44 g Brom ent- 
halten. Der Hirnbrei hatte also weniger Brom aufgenommen, als seinem 
Gehalt an Wasser entsprochen hätte. Bernoulli schließt daraus, daß 
eine organische Bindung von Brom nicht stattgefunden haben kann. 

Bernoulli hat auch gezeigt, daß das Brom mit außerordentlicher 
Schnelligkeit vom Blute an die Organe abgegeben wird. Bereits eine 
Stunde nach der intravenösen Injektion von Brom findet man im Ge- 
hirn fast ebensoviel Brom wie nach 2 oder 4 Tagen. 

Auf Grund dieser Versuche muß angenommen werden, daß das 
im Körper gespeicherte Brom sich zum größten Teil in den 
Körperflüssigkeiten oder im Lösungswasser der Zellen in Lö- 
sung befindet und in Form von Bromionen zur Wirkung ge- 
langt. 

Nach den Berechnungen von Wyß?!) ist jedoch beim Menschen 
die im Blut enthaltene Brommenge geringer als die Gesamtmenge des 
im Körper gespeicherten Broms. Daraus wäre zu schließen, daß irgendwo 
im Körper noch ein anderes Bromdepot vorhanden sein müsse. Mark- 
walder hat später in langdauernden Stoffwechselversuchen festgestellt, 
daß im Körper eines etwa 85 kg schweren Menschen bis 75 g Brom ge- 
speichert werden können“), S. 177. Rechnen wir mit 0,6 Proz. Kochsalz 
im Blute, so sind in 6 1 Blut 36 g NaCl oder 21,6 g Cl enthalten. Dieser 
Chlormenge sind 48,7 g Brom äquimolekular. Von den 75 g Brom 
müßte also ein großer Teil in der Gewebsflüssigkeit enthalten sein. 
Web glaubt, daß auch die Haut ein Bromdepot darstelle. Diese Auf- 
fassung würde dem Befund von Padtberg entsprechen, daß auch ein 
sehr großer Teil des im Überschuß aufgenommenen Chlors in der Haut ent- 
halten ist (vgl.S.433). In welcher Form das Brom in der Haut gespeichert‘ 
wird, hat Web nicht entscheiden können. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daß der Bromgehalt in der Haut allmählich mehr und mehr ansteigt, 
so daß bei Patienten, die zu Hautaffektionen besonders veranlagt sind, 
schließlich die verschiedenen Formen der Bromhautaffektionen zustande 
kommen. Bei einem Bromexanthem mit Krustenbildung hat Bürgi!%!°) 
relativ große Mengen Brom nachweisen können. Die klinischen Be- 
obachtungen von Ulrich®®) und Laudenheimer“®) haben ergeben, 
daß die Hautaffektionen, die bei mit Brom behandelten Patienten vor- 
kommen, in prompter Weise durch Kochsalz zum Verschwinden ge- 
bracht werden können. 

Alle diese Befunde stehen im Einklang mit der Feststellung von 
Nencki und Schoumow-Simanowsky, daß die Haut entsprechend 
ihrem größeren Chlorgehalt größere Mengen Brom speichern kann als 
die anderen Organe. Wohl in ähnlicher Weise liegen die Verhältnisse 
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bei der Lunge, die nach Nencki und Schoumow-Simanowsky, 
ihrem hohen Chlorgehalt entsprechend, ebenfalls viel Brom speichert. 
Auch die Lunge neigt bei bromisierten Patienten zu Reizzuständen, 
was durch die Häufigkeit der Pneumonie bei Epileptikern dokumentiert 
wird. Bernoulli®) hat darauf hingewiesen, daß auch bei experimen- 
teller Bromvergiftung die Pneumonie außerordentlich häufig vorkommt. 


F. Zur Frage der Substitution des Chlors durch andere Halogene. 


Alles in allem kann es heute als eine sichere Tatsache gelten, daß 
das Chlor des Blutes und der Gewebsflüssigkeit-der Organe 
bis zu einem gewissen Ausmaß durch Brom substituiert wird, 
wenn Bromsalze in den Organismus eingeführt werden. Es 
handelt sich um eine äquimolekulare Vertretung, d.h. für ein Mole- 
kühl Kochsalz tritt ein Molekül Bromnatium bzw. für ein Chlorion 
tritt ein Bromion ein. 

Es fragt sich nun, ob die aufgedeckten Beziehungen zwischen Chlor 
und Brom der Ausdruck einer ganz allgemeinen Beziehung zwischen 
den Halogenen im Organismus sind, in dem Sinne, daß stets ein Ha- 
logen durch das andere vertreten werden kann. Külz*®) hat als erster 
gezeigt, daß im Magensaft von Hunden Jodwasserstoff vorkommt, wenn 
ihnen mehrere Tage lang Jodkalium per os verabfolgt wird. Später 
haben sich Nencki und Schoumow-Simanowsky mit dieser Frage 
beschäftigt. Im Magensaft eines Hundes, der beträchtliche Mengen von 
Jodnatrium bekam, konnten die Autoren Jodwasserstoff nachweisen. 


HJ und НСІ im Magensaft nach Zufuhr von Jodnatrium. 


JH-Proz. | CIH-Proz.| Gehalt des Magen- 
im im saftes an 





D Bemerk 
atum Magen: | Magen: m E? merkungen 
saft saft Mole, 

27. IV. — 0,62 0,170 

8. V. = 0,68 = 0173 |) 0171.5 

4. Sa = = == 

5, 0,021} | 0,62 \| 0,001.61 0,170 der Hund f 2g JNa; 
10. 0,028 0,60 || 0,002.2 0,165 um 6. und 7. je 4g; am 
a | 008 [| 062 | 00028] отон [01700 |19 6g am 1. шомы; 
16. 0,028 0,601 į | 0,002.2 0,166 76; am 15., 16. und 17.. 
18. 0,03 0,62 Ј | 0,002.3) | 0,170 EE an 
21. 0,009 0,64 0,000.7 0,176 erhielt d. Hund 78g JNa, 
23. 0 0,80 0 0,165 ` 
25. 0 0,64 0 0,176 | %0,169.7 
27. 0 0,61 0 0,167 


Während aber bei Bromzufuhr bis 40 Proz. der Gesamtacidität des: 
Magensaftes aus Bromwasserstoff stammen können, geht im Jodversuch- 
der Gehalt an Jodwasserstoff niemals über 1,5 Proz. von der Gesamt- 
acidität hinaus. Die Mengen von Jodwasserstoff im Magensaft sind so 
gering, daB der Salzsäuregehalt des Magensaftes praktisch konstant. 
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bleibt, wie die Durchschnittswerte der einzelnen Perioden zeigen. Eine 
Substitution von Chlor durch Jod kann aus den Zahlen 
dieses Versuches nicht herausgelesen werden. Das schließt 
jedoch nicht aus, daß eine solche Substitution stattfinden kann. Es 
ist möglich, daß bei einer größeren Zufuhr von Jodnatrium eine Sub- 
stitution sich experimentell nachweisen ließe. 

Das Jod wird sehr schnell aus dem Organismus ausgeschieden. 
Während der Magensaft nur geringe Spuren von Jod enthält, ist der 
Jodgehalt des Harnes sehr groß. Er kann das 20fache von dem 
Bromgehalt des Harnes betragen. Wenige Tage, nachdem mit der 
Zufuhr von Jodnatrium aufgehört wurde, war alles Jod aus dem Organis- 
mus wieder ausgeschieden: Magensaft und Harn waren von Jod frei. In 
einem Versuch von ув“) am Menschen wurden von den eingeführten 
5g NaJ schon in den ersten Tagen 53 Proz. wieder ausgeschieden. 
Auch Buchholtz!°) hat vor kurzem in Versuchen am Tier und am 
Menschen gezeigt, wie schnell der größte Teil des Jods aus dem Or- 
ganismus wieder ausgeschieden wird. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß Jodnatrium und Brom- 
natrium sich im Organismus insofern verschieden verhalten, als das 
verfütterte Jod in großen Mengen im Harne erscheint und bald aus 
dem Organismus wieder ausgeschieden ist, während das verfütterte 
Brom im Harne in geringeren Mengen erscheint, um erst nach Ablauf 
einiger Monate den Organismus ganz zu verlassen. Die Frage, ob das 
antagonistische Verhalten von Chlor und Brom der Ausdruck einer 
allgemeinen Beziehung zwischen den Halogenen im Organismus oder 
nur eine ganz spezielle Beziehung zwischen diesen zwei Halogenen ist, 
kann jedoch auf Grund der wenigen vorliegenden Versuche einstweilen 
noch nicht entschieden werden. Die Frage ist von großem theore- 
tischen Interesse und sollte weiter verfolgt werden. 


Ш. Die funktionellen Wirkungen der Substitution 
des Chlors durch Brom. 


Wir haben in den voraufgegangenen Abschnitten den Antagonis- 
mus von Brom und Chlor im Körper gekennzeichnet. Wird Brom- 
natrium in den Organismus eingeführt, so wird eine vermehrte Menge 
Kochsalz aus dem Organismus ausgeschieden, und ein Teil des im 
Blute enthaltenen Kochsalzes durch eine wahrscheinlich äquimolekulare 
Menge Bromnatrium ersetzt. Wird Kochsalz in einen bromisierten 
Organismus eingeführt, so steigt die Bromausscheidung sofort wieder 
an und eine wahrscheinlich äquimolekulare Menge Kochsalz tritt im 
Blut an die Stelle des ausgeschiedenen Broms. Das gespeicherte Brom 
wird im Organismus je nach dem Chlorgehalt der Organe und der 
Körperflüssigkeiten verteilt. In denjenigen Organen, die am meisten 
Chlor enthalten, findet sich am meisten Brom; in den Organen aber, 
die nur Spuren von Chlor enthalten, wie z. B. die Leber, finden sich 
nur Spuren von Brom. Der Halogengehalt der Organe, in denen 
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Brom gespeichert wird, ist augenscheinlich nicht vermehrt: das fehlende 
Chlor der Organe und Körperflüssigkeiten ist durch Brom substituiert. 

Was wir als Antagonismus zwischen Brom und Chlor zusammen- 
fassen, ist ein Tatsachenkomplex, der in übereinstimmender Weise 
von zahlreichen Autoren festgestellt worden ist. 

Das Vorhandensein eines so ausgesprochenen Antagonismus zwischen 
Brom und Chlor besagt noch nicht, daß aus der Substitution irgend- 
welche funktionellen Wirkungen resultieren müßten. Es wäre denk- 
bar, daß die Substitution des einen Halogens durch ein anderes in 
funktioneller Beziehung gleichgültig sei. So ist es für den Energie- 
wechsel des Organismus belanglos, ob die Energieabgabe des Ограпів- 
mus durch eine Verbrennung von Fetten oder von Kohlehydraten be- 
 stritton wird. Die chemischen Reaktionen, aus denen das Freiwerden 
einer Kalorie resultiert, sind in beiden Fällen natürlich sehr verschieden. 
Aber in energetischer Beziehung gilt das Gesetz der Isodynamie: Fette 
und Kohlehydrate vertreten einander nach Maßgabe der in ihnen ent- 
 haltenen potentiellen Energie. 

Es ist also von vornherein nicht ausgeschlossen, daß die 
beiden Halogene, die einander substituieren können, auch 
funktionell für einander eintreten. 

Die lähmende Wirkung der Bromsalze ist allerdings so bekannt, 
daß die Möglichkeit einer funktionellen Vertretung des Chlors durch 
Brom durch die Beobachtung widerlegt erscheint. Jedoch hat die 
außerordentliche Vertiefung, die unsere Kenntnisse über die Wirkungen 
des Broms in den letzten Jahren erfahren haben, das Problem einer 
funktionellen Vertretung von Chlor durch Brom mit Recht auch experi- 
mentell aufwerfen lassen. Wir werden sehen, daß dieses Problem auch 
von praktischer Bedeutung ist. 

Wir werden in diesem Kapitel zunächst den funktionellen Antago- 
nismus von Brom und Chlor behandeln, dann die Wirkungen des ein- 
fachen Chlorhungers mit denjenigen der Substitution des Chlors durch 
Brom vergleichen, drittens die direkten Wirkungen des Broms und 
viertens die funktionelle Vertretung von Chlor durch Brom besprechen, 
um dann schließlich die Möglichkeit zu diskutieren, daß die Folgen der 
Bromisierung eine Summationswirkung von Chlormangel und direkter 
Bromwirkung darstellen. 


A. Der funktionelle Antagonismus zwischen Brom und Chlor. 


Die ersten Versuche, mit denen ein funktioneller Antagonismus 
zwischen Brom und Chlor demonstriert wurde, hat W y 3®% 69) ausgeführt, 
Wyß gab einem 2 Kilo schweren Kaninchen 5 Tage lang Bromnatrium 
in Dosen, die von 1.zu 5 g anstiegen. Nach 4 bis 5 Tagen zeigen 
sich bei den Tieren die ersten Vergiftungserscheinungen: sie büßen an 
Lebhaftigkeit ein und werden träge. Will man sie zum Gehen veran- 
lassen, so rutschen sie auf den Hinterbeinen aus und fallen auf die 
Seite. Die Bewegungen der Hinterbeine sind ungeschickt, unkoordiniert. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 30 
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Bald werden auch die Bewegungen der Vorderbeine träge und unsicher, 
bis schließlich ungefähr am 6. Tage die Tiere völlig unfähig sind, sich 
zu bewegen. Ungefähr am 7. Tage zeigten die Tiere völlige Apathie 
und gingen zugrunde. Bromnatrium führt somit nach Wyß zu einer 
von hinten nach vorn fortschreitenden Lähmung, der atak- 
tische Störungen vorausgehen. 

Einem Kaninchen, das nach vorhergegangener Bromfütterung den 
charakteristischen Symptomenkomplex zeigte, injizierte Web 10 ccm 
einer 4proz. Kochsalzlösung intravenös. Schon am nächsten Morgen 
war das Tier vollkommen munter. Nach einer zweiten Kochsalzinjektion 
war das Tier völlig wiederhergestellt. Derselbe therapeutische Erfolg 
konnte erzielt werden, wenn einem mit Brom vergifteten Kaninchen 
eine Ammoniumchlorid-Lösung injiziert wurde. Dagegen waren 
Magnesiumsulfat, Natriumsulfat und Natriumnitrat völlig wirkungs- 
los: die so behandelten Tiere gingen trotz Injektion zugrunde. i 

Die Versuche zeigen uns, daß es möglich ist, die Brom- 
vergiftung durch Einfuhr von Chloriden zu heilen. 

Eingehende experimentell-psychologische Untersuchungen über den 
funktionellen Antagonismus zwischen Brom und Chlor hat Marg Meier? 
in der Schweizerischen Anstalt für Epileptische ausgeführt. Mit Hilfe 
der Methoden der experimentellen Psychologie hat Meier die Be- 
einflussung der Auffassung, der Auslösung von Willensantrieben, der 
assoziativen Fähigkeiten, des Gedächtnisses und der Zustände er- 
höhter gemütlicher Reizbarkeit durch Brom untersucht. Sie ist dann 
der Frage nachg’gangen, ob die psychischen Wirkungen des Broms 
durch große Kochsalzgaben wieder rückgängig gemacht werden können. 
Die Versuche von Meier haben ergeben, daß längere Zeit fortgesetzte 
Bromgaben die intellektuellen Leistungen im allgemeinen verlangsamen 
und verschlechtern, und daß diese psychischen Wirkungen deş Broms 
durch größere Kochsalzgaben zum Verschwinden gebracht werden 
können. Die tägliche Bromdosis betrug in den Versuchen von Marg. 
Meier 5 und mehr g Bromnatrium. Die Kochsalzgaben betrugen bis 
25g. Marg. Meier findet durch ihre Untersuchungen die oben be- 
sprochenen Ergebnisse der Versuche von WyB bestätigt. 

Das Studium des funktionellen Antagonismus zwischen Brom und 
Chlor hat auch ein hervorragendes praktisches Interesse gewonnen, 
seitdem Laudenheimer“) gezeigt hat, daß man den „Bromismus“ 
mit Kochsalz erfolgreich behandeln kann. Zwei Versuche von Lauden- 
heimer seien durch die folgende Tabelle (S. 467) illustriert. 

Wie im letzten Stab der Tabelle (Bemerkungen) angegeben, lassen 
nach Zufuhr von Kochsalz die Erscheinungen des Bromismus sehr 
schnell nach. Auch die Bromakne geht zurück. Die Versuche von 
Laudenheimer zeigen uns, daß man die lähmende Wirkung des 
Broms durch Chlor unterdrücken kann. 

Die Versuche von Laudenheimer gestatten auch die Frage zu 
diskutieren, worauf die antagonistische oder therapeutische Wirkung 
des Kochsalzes gegenüber Brom beruht. Man wird vor allem daran 
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(Der NaCl-Gehalt der Nahrung war während der Versuche konstant.) 










_ Aufnahme Ausscheidung 
— Опи у — 
Tag | Flüssig- NaCl | NaBr de NaCl | NaBr Bemerkungen 
keit Zulage 
com g | g ccm g | g 








L 1 2000 — 7,0 | 1530 12,93 3,81 sehr starke Brom- 
2 3000 — 7,0 | 1750 11,34 8,16 akne 
3 3000 20,0 7,0 | 1570 ? ? 
4 3000 20,0 7,0 | 1620 24,27 8,12 Akne blaßt ab 
5 3000 20,0 7,0 | 2020 31,96 10,46 
6 2500 — 7,0 | 1600 21,12 9,60 
7 3000 — 7,0 | 1980 14,86 7,22 Akne fast ver- 
schwunden 
UL 2800 — 6,0 | 1920 6,20 3,84 үа ganzen Тар 
д. 1800 15,0 6,0 | 2140 17,40 7,49 geschlafen 
8. 1800 5,0 6,0 | 1980 21,78 6,69 Weniger sschläfrig, 
benommen 
4. 2800 5,0 — 2250 20,70 7,38 Ganz munter 
5. 2700 5,0 — 1870 19,64 4,14 


SCH 


denken müssen, daß diese Wirkung auf eine Ausschwemmung von Brom 
und eine Retention von Kochsalz zurückzuführen sei, die bei ver- 
mehrter Zufuhr von Kochsalz stattfinden. Sieht man sich daraufhin 
die Zahlen von Laudenheimer an, so findet man, daß die Ausschei- 
dung von Brom unter dem Einfluß von Kochsalz, wie zu erwarten, 
sehr ansteigt. Schon an dem Tage, an dem die Kochsalzzulage ge- 
geben wurde, ist die Bromausscheidung größer als die Bromzufuhr. 
Die Verarmung des Organismus an Brom infolge dieser vermehrten 
Ausscheidung ist jedoch sehr gering. Bis zur beginnenden Besserung 
sind in beiden Versuchen 2 Tage vergangen, in denen im ersten Ver- 
such etwa 2,25 g Bromnatrium (in der Annahme, daß am 3. Versuchs- 
tage [?] die Bromausscheidung eben so groß war wie am vierten) mehr 
ausgeschieden, als aufgenommen wurden. ` Im zweiten Versuch wurden 
bis zur beginnenden Besserung etwa 2,2 g Bromnatrium mehr aus- 
geschieden als aufgenommen. Nehmen wir an, daß im Blute des an 
Bromismus erkrankten Patienten von Laudenheimer 40 Proz. des 
Halogens durch Brom substituiert waren. Im Blut eines normalen 
Menschen sind etwa 0,6 Proz. Kochsalz enthalten. Wenn 40 Proz. des 
Kochsalzes äquimolekular durch Bromnatrium ersetzt sind, so enthält 
das Blut etwa 0,43 Proz. Bromnatrium. 51 Blut würden dann 21,5 g 
Bromnatrium enthalten. Die Besserung trat also ein, nachdem evtl. 
nur etwa 10 Proz. des im Blut kreisenden Broms wieder ausgeschieden 
waren. Es erscheint auf den ersten Blick kaum zulässig, die eingetretene 
Besserung allein durch eine so gering: Veränderung des Brombestandes 
zu erklären. Infolge der vermehrten Zufuhr von Kochsalz verliert nun 
der bromisierte Organismus nicht nur Brom, sondern er wird auch 
wieder an Chlor angereichert. Vom Chlor, das im Überschuß zugeführt 
wird, wird ein Teil retiniert, indem die Ausscheidung von Kochsalz nicht 
sofort um die Größe der Kochsalzzulage ansteigt (4. Tag des ersten und 
2. Tag des zweiten Versuches). Es wird viel mehr Chlor retiniert als 
BOUS 
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dem ausgeschiedenen Brom entspricht. Man könnte versucht sein, in 
dieser überschüssigen Chlorretention die Erklärung für die eintretende 
Besserung zu suchen. Aber in den folgenden Tagen wird das über- 
schüssig retinierte Kochsalz wieder ausgeschieden. Nach alledem bleibt 
nur der Schluß, daß die Ausschwemmung von Brom und der Wieder: 
ersatz desselben durch Chlor, die bei vermehrter Zufuhr von Kochsalz 
stattfinden, das therapeutisch wirksame Moment darstellen, obwohl es 
sich vielleicht nur um geringe Salzmengen handelt. 

Auch Ulrich®!®) hat in zahlreichen therapeutischen Versuchen ge- 
zeigt, daß man den Bromismus mit Kochsalz erfolgreich bekämpfen 
kann. Ebenso wie Laudenheimer hat Ulrich ferner gefunden, daß 
man Kochsalz mit Erfolg auch gegen die Hautaffektionen anwenden 
kann, die bei längerem Bromgebrauch auftreten. 

Den therapeutischen Wert von Kochsalzgaben bei Bromismus hat 
auch Schabelitz°®) bestätigt. Schabelitz hat durch Brom und 
kochsalzarme Diät bei sich selbst Bromismus erzeugt. Er wies alle 
charakteristischen Erscheinungen desselben auf, wie Verlangsamung des 
Denkens und der willkürlichen Bewegungen, Interesselosigkeit, Sprach- 
und Schreibstörungen, Ataxie, Gleichgewichtsstörungen, vasomotorische 
Störungen, Sinnestäuschungen. Er hat die Störungen zum Teil auch 
durch das psychologische Experiment näher untersucht. Durch Koch- 
salzgaben konnten diese Erscheinungen restlos zum Verschwinden ge- 
bracht werden. 

Von Interesse sind in unserem Zusammenhang auch einige Ver- 
suche, in denen Ulrich bei bromisierten Patienten durch Kochsalz- 
zufuhr Anfälle provozierte. Mit Ausnahme eines einzigen diagnostischen 
Versuches wurden diese Versuche zu therapeutischen Zwecken unter- 
nommen. Ausführlicher hat Ulrich*!) drei dieser Fälle beschrieben. 
Der eine Patient, der dauernd 5 g Bromnatrium pro Tag erhielt, hatte 
vor dem Versuch etwa 8 Wochen keine Anfälle, mit Ausnahme zweier 
Schwindel. Nach längeren anfallsfreien Perioden bekam der Patient 
stets Erregungszustände, die von religiösen Wahnideen, Selbstmord- 
gedanken und Selbstmordversuchen begleitet waren, und die erst 
schwanden, nachdem er wieder Anfälle hatte. Während des Erregungs- 
zustandeg erhielt nun der Patient 2 Tage je 30 g Kochsalz. Es traten 
zwei schwere Krampfanfälle auf. Nach den auf diese Weise provo- 
zierten Anfällen hörte .der Erregungszustand auf. Der zweite Patient 
war 5!/, Wochen ohne Anfälle oder Schwindel und erhielt 4 Tage 
lang je 20 g Kochsalz. Er hatte darauf in 4 Tagen insgesamt 13 An- 
fälle. In dem zu diagnostischen Zwecken ausgeführten Versuch von Ulrich 
handelte es sich um einen 17jährigen Patienten, bei dem vor zwei Jahren 
nach einem Unfall die ersten Anfälle aufgetreten waren. Da die Diagnose auf 
Epilepsie von denChirurgen angezweifelt wurde, kam der Patient im Februar 
zur forensischen Begutachtung in dieSchweizerische Anstalt für Epileptische. 
Der Patient wurde vom 1. März an mit 4 bis 5 р Bromnatrium pro Tag 
behandelt. Es trat eine Besserung ein: die Zahl der Anfälle war im 
Laufe der 6 Bromwochen viel geringer als im Februar. Nun wurde 
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vom 17.bis 29. April die Brombehandlung ausgesetzt. Der Patient be- 
kam ganze Serien von Anfällen, noch mehr als vor der Brombehand- 
lung. Am 1. Mai wurde aufs neue die Brombehandlung eingeleitet. 
Die Zahl der Anfälle verringerte sich wiederum. Vom 2. September an 
wurde der Patient mit kochsalzarmer Diät behandelt und die Anfälle 
hörten jetzt fast vollständig auf. Am 23., 24. und 25. September er- 
hielt der Kranke je 20 g Kochsalz: oun kamen wieder einige Anfälle, 
wobei am 26. September der schwerste Anfall auftrat, der je bei dem 
Patienten beobachtet wurde. Es war ein tonisch-klonischer Anfall mit 
Hinstürzen und Kopfverletzung. Auch dem Patienten ist die Schwere 
des Anfalles so auffällig, daß er seitdem den Arzt mit den größten 
Vorwürfen verfolgt, daß er ihm „das dumme Salz“ gegeben habe. 
Alter und Thumm‘) haben die Existenz eines funktionellen 
Antagonismus zwischen Brom und Chlor angezweifelt, da es ihnen 
nicht gelang, Anfälle bei Epileptikern durch Kochsalzzufuhr hervor- 
zurufen. Eine Analyse der einzelnen Versuche von Alter und Thumm 
ergibt aber, daß ihre Versuche gar nicht gelingen konnten. Wenn es 
gelingen soll, durch Kochsalzzufuhr Anfälle bei einem Epileptiker her- 
vorzurufen, so ist dabei Voraussetzung, daß der Patient infolge einer 
vorhergehenden Behandlung mit Brom längere Zeit anfallsfrei 
wurde, oder daß die Zahl seiner Anfälle infolge der Brombehandlung 
verringert wurde. Mit der Kochsalzzufuhr rufen wir Anfälle hervor, 
indem wir die toxische Wirkung des Bromnatriums, die 
sich im Aussetzen der Anfälle äußert, durch die Einfuhr 
von Kochsalz aufheben. In Fällen, wo kein Brom gegeben wurde 
oder wo die Bromisierung nicht so weit gediehen war, um die Anfälle 
zu unterdrücken, können darum auch durch die größten Kochsalz- 
gaben Anfälle nicht provoziert werden. Das Kochsalz, das wir einem 
bromisierten Epileptiker verabfolgen, übt seine Wirkung nur aus, indem 
es zu einer Ausschwemmung von Brom führt und jenen Zustand wieder 
herstellt, in welchem sich der Patient vor der Brombehandlung befand. 
Die Epilepsie und ebenso der einzelne epileptische Anfall stehen pathoge- 
netisch in keiner Beziehung zum Kochsalzstoffwechsel, und erst durch 
das Brom, das im Stoffwechsel des Organismus in antagonistischen Be- 
ziehungen zum Chlor steht, hat der Kochsalzstoffwechsel bei der Epi- 
lepsie ein hervorragendes Interesse für uns bekommen. In den Ver- 
suchen von Alter und Thumm handelt es sich nun aber vorwiegend 
um Patienten, die ohne Brom behandelt wurden. Es war also von 
vornherein ganz ausgeschlossen, daß bei diesen Patienten Anfälle durch 
Kochsalz sich provozieren ließen. Die wenigen Patienten von Alter 
und Thumm, die mit Brom behandelt wurden, hatten kurz vor dem 
Versuch zahlreiche Anfälle: infolge einer ungenügenden Bromzufuhr ` 
oder infolge einer nicht geregelten Kochsalzzufuhr war ihre Bromi- 
sierung noch nicht so weit gediehen, um die Anfälle unterdrücken zu 
können. In diesen Fällen war es darum von vornherein sehr unwahr- 
scheinlich, daß durch die Ausschwemmung der in ihrem Körper depo- 
nierten Brommenge Anfälle provoziert werden würden. So stehen die 
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Versuche von Alter und Thumm in keiner Beziehung zur Frage über 
den Antagonismus zwischen Brom und Chlor. 

Auch Januschke und Inaba°*) haben über Versuche berichtet, deren 
Ergebnisse ihrer Meinung nach gegen einen funktionellen Antagonismus 
zwischen Brom und Chlor sprechen. Die Autoren injizierten Meerschweinchen 
von 200bis230g Gewicht 8ccm einer 10 proz. Lösung von Bromnatrium sub- 
kutan und erzielten dabei eine Bromnarkose, die mit dem Tode der Tiere 
endigte. Wurden gleichzeitig 8ccm einer 4proz. NaCl-Lösung injiziert, so 
wurde das Vergiftungsbild dadurch nicht verändert. Beinäherem Zusehen 
wird man finden, daß in diesen Versuchen die quantitativen Voraus- 
setzungen für ihr Gelingen nicht erfüllt waren. Die gleichzeitig inji- 
ziertten Bromnatrium- und Kochsalzlösungen waren nicht äquimolekular, 
und zwar sehr zugunsten der Bromnatriumlösung. Mit einer 4proz. 
Kochsalzlösung ist eine Bromnatriumlösung von etwa 7 Proz. äquimole- 
kular. Folglich’ waren 8 ccm einer 3proz. Bromnatrium-Lösung in den 
Versuchen von Januschke und Inaba nicht durch Kochsalz aus- 
balanciertt. Es kamen also mindestens 0,25 g Bromnatrium zur Wir- 
kung. Da die Tiere 200 bis 230 g wogen, so entspricht das einer 
Bromnatriumdosis von etwa 1,25 g pro kg Körpergewicht. In Wirklich- 
keit war die disponible Brommenge in den Versuchen von Januschke 
und Inaba noch viel größer. Es entspricht den Gesetzen der Brom- 
und Chlorausscheidung, daß auch dann, wenn gleichzeitig äqui- 
molekulare Mengen von Brom und Chlor gegeben werden, eine 
Substitution von Chlor durch Brom im Blute stattfindet (vgl. 
namentlich ПС). Dementsprechend sehen wir, daß die zu therapeutischen 
Zwecken gegebenen Brommengen, die nicht über 6 bis 8 g Bromnatrium 
im Tage hinausgehen, bei einem Kochsalzgehalt der Nahrung von 10g 
und mehr eine sehr weitgehende Verdrängung von Chlor durch Brom 
hervorrufen *). Es war nach alledem gar nicht zu erwarten, daß die Brom- 
wirkung in den Versuchen von Januschke undInaba nach der Injektion 
von NaCl ausbleiben würde. Man darf niemals vergessen, daß der Antagonis- 
mus zwischen Brom und Chlor ein quantitatives Problem darstellt 
und daß er nur unter bestimmten quantitativen Voraussetzungen zum 
funktionellen Ausdruck kommen kann. Diesen quantitativen Voraus- 
setzungen haben Januschke und Inaba auch in einer andern Reihe von 
Versuchen®*), S. 153 u. 154, nicht Rechnung getragen, in denen sie den 
Einfluß der kochsalzarmen Ernährung auf den Verlauf der Bromisierung 
untersuchten. Es muß nachdrücklichst betont werden, daß eine Ver- 
nachlässigung des quantitativen Gesichtspunktes in Ver- 
suchen, die den Antagonismus zwischen Brom und Chlor zum 
Gegenstand haben, ein Widerspruch in sich selbst ist. 

Daß man die Giftwirkung der Bromionen durch Chlorionen auf- 
heben kann, haben auch Jacques Loeb und Wasteneys*?) in Ver- 


*) Die Behauptung von Januschke®), daß bei einem Epileptiker, der bei 
kochsalzarmer Diät neben 3 g Brom im Tage noch 1,5 g, d. h. eine ungefähr äqui- 
molekulare Menge Kochsalz bekam, eine Verdrängung von Chlor „ausgeschlossen“ 
sei, widerspricht den Tatsachen. 
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suchen an Fischen (Fundulus) gezeigt. Diese Versuche sind von großer 
Bedeutung, weil in ihnen das quantitative Moment sich stärker berück- 
sichtigen ließ, als in den Versuchen am Hund, Kaninchen oder Mensch. 
Loeb und Wasteneys haben Exemplare von Fundulus, der sowohl im 
Seewasser als in destilliertem Wasser leben kann, in Bromnatriumlösungen 
verschiedener Konzentration gebracht, in denen die Tiere innerhalb weniger 
Tage sämtlich zugrunde gingen. Wurde zur Bromnatriumlösung eine äqui- 
molekulare Menge Kochsalz hinzugefügt, so daß in der Bromnatriumlösung 
auf jedes Bromnatriummolekül ein Kochsalzmolekül kam, so verlor die 
Lösung ihre Giftigkeit. Fügten die Autoren zur giftigen Bromnatrium- 
lösung CaCl, oder MgCl, hinzu, so genügte schon die Hälfte der äquimole- 
kularen Menge: ein Molekül CaCl, oder MgCl, ist doppelt so wirksam 
als ein Molekül NaCl. Alle diese Versuche führen uns in überaus klarer 
Weise den funktionellen Antagonismus der Brom- und Chlorionen vor 
Augen: die toxische Wirkung der Bromionen kann durch Chlorionen auf- 
gehoben werden. Daß in den Versuchen von Loeb und Wasteneys nicht 
etwa das Kation ausschlaggebend war, zeigte ein Versuch, in welchem 
CaBr, zur Bromnatriumlösung hinzugefügt wurde: die Lösung verlor 
dabei ihre Giftigkeit nicht. Wurden zur giftigen Bromnatriumlösung 
NaSO, oder NaHCO, hinzugefügt, so nahm die toxische Wirkung der 
Lösung ebenfalls nicht ab. 


B. Die einfache Chlorverarmung und die Substitution 
des Chlors durch Brom. 


Wir haben im Abschnitt D des vorigen Kapitels die Tatsache 
kennen gelernt, daß bei Zufuhr von Brom ein bestimmter Anteil 
des Chlors im Blute und in den Organen durch Brom substituiert 
wird. Wir haben gesehen, daß auch schon bei der therapeutischen An- 
wendung des Broms ein sehr großer Teil des Chlors durch Brom sub- 
stituiert ist. Geht die Herabsetzung des Chlorbestandes im Blute über 
cin bestimmtes Maß hinaus, so kommt es zu Vergiftungserscheinungen, 
die man als Bromismus bezeichnet. 

Wir haben ferner gesehen, daß zwischen Brom und Chlor auch 
ein funktioneller Antagonismus besteht, in dem Sinne, daß man die 
Bromvergiftung durch Zufuhr von Chloriden heilen kann. Der Versuch 
hat uns gezeigt, daß die Erscheinungen der Bromvergiftung schwinden, 
sobald eine größere Menge von Chloriden aufgenommen wird. 

Aus allen diesen Tatsachen ergeben sich ganz neue Gesichtspunkte 
für die Diskussion über den Mechanismus der Bromwirkung. Bisher 
konnte die therapeutische Wirkung der Bromide bei der Epilepsie oder 
bei andern nervösen Zuständen nur so aufgefaßt werden, daß das 
Bromid oder das Bromion an der Zelle angreift und ihre Erregbarkeit 
herabsetzt. Jetzt lag es nahe, die Bromwirkung mit dem Chlor- 
mangel in Zusammenhang zu bringen, der bei der Einnahme von 
Brom im Organismus entsteht. Das Tatsachenmaterial, über das wir 
bisher berichtet haben, läßt auch die Möglichkeit zu, daß dem Brom- 
salz oder den Bromionen als solchen überhaupt keine läh- 
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mende Wirkung zukommt und daß allein auf dem Chlor- 
mangel die Herabsetzung der Erregbarkeit beruht, die wir bei 
der therapeutischen Verwendung des Broms oder bei der Bromvergif- 
tung beobachten. = 

Die Auffassung, daß die lähmende Wirkung des Broms allein auf 
einen Chlormangel zurückzuführen sei, wurde namentlich von Wyß ver- 
treten. Er stützte sich vor allem auf Versuche, in denen die mit Brom 
vergifteten Tiere nach Zufuhr von Chloriden geheilt wurden. Aber 
unterdes sind so vielfache Beweise dafür beigebracht worden, daß durch 
eine Zufuhr von Chloriden eine Ausscheidung von Brom aus dem Ог- 
ganismus hervorgerufen wird, daß wir in den Versuchen von W yB 
heute keinen Beweis dafür erblicken können, daß der Chlormangel das 
Wesentliche bei der Bromvergiftung sei. Aus diesen Versuchen können 
wir mit demselben Recht schließen, daß die Erscheinungen der Brom- 
vergiftung bei den Tieren zurückgingen, weil durch die Zufuhr von 
Chloriden die gespeicherten Bromide aus dem Organismus zum Teil 
wieder ausgeschwemmt wurden. 

Es liegt auf der Hand, daß man mit Hilfe einer Versuchsanord- 
nung, wie sie Web benutzte, der Frage des Mechanismus der Brom- 
wirkung überhaupt nicht beikommen kann. Wenn wir in den Кгеів- 
lauf des Organismus Brom in Mengen einführen, wie sie zur Erzielung 
eines therapeutischen Effektes beim Epileptiker oder einer Bromvergif- 
tung genügen, so entsteht stets auch ein Chlormangel. J anusohke®®) 
läßt das ganze Tatsachenmaterial, über das in den vorausgegangenen 
Kapiteln berichtet wurde, außer acht, wenn er sagt, daß bei der 
therapeutischen Anwendung des Broms „eine merkliche Chlorver- 
drängung verhütet“ wird, weil neben Brom Kochsalz aufgenommen 
wird. Um nun aber die Frage zu entscheiden, ob das Brom selb- 
ständige lähmende Wirkungen auszuüben vermag, müssen wir das Brom 
im Experiment zu einer isolierten Wirkung zu bringen suchen. Wir kom- 
men sub C auf diese Frage zurück. Hier wollen wir uns darauf beschränken, 
zu untersuchen, ob die Folgen des Chlormangels, wie er bei einer Sub- 
stitution von Chlor durch Brom entsteht, identisch sind mit den Folgen 
eines Chlormangels, der nicht mit einer Substitution durch Brom kom- 
pliziert ist. Wir haben oben der Versuche gedacht, die Grünwald?” 30) 
mit einer kochsalzarmen Nahrung und Diuretingaben an Kaninchen 
ausgeführt hat. Grünwald hat gezeigt, daß es unter solchen Versuchs- 
bedingungen zu Lähmungserscheinungen kommt. Wir haben schon darauf 
hingewiesen, daß die Lähmungserscheinungen nicht unbedingt allein die 
Folgen eines Chlormangels darstellen, sondern eventuell auch auf einen 
Mangel an Natrium zurückzuführen sind. Aber nehmen wir mit Grün- 
wald an, daß es sich in diesen Versuchen allein um einen Chlor- 
mangel gehandelt hat. Man könnte dann versucht sein, in ihnen einen 
genügenden Beweis dafür zu erblicken, daß die Bromwirkung auf dem durch 
die Einfuhr von Brom hervorgerufenen Chlormangel beruhe. Ellinger*®) 
hat gegenüber dieser Auffassung geltend gemacht, daß das Vergiftungs- 
bild bei der Substitution von Chlor durch Brom anders ist als bei der 
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einfachen Chlorentziehung. Ellinger und Kotake haben die Versuche 
von Grünwald wiederholt. Die Kaninchen starben in ihren Versuchen, 
als der Chlorgehalt des Blutes um 10 bis 20 Proz. gegenüber dem nor- 
malen Werte gesunken war. „Dabei erinnerte wohl das Bild der durch 
Chlorentziehung getöteten Tiere entfernt an das der bromvergifteten, 
insofern kurz vor dem Tode bei beiden Kategorien eine deutliche Pa- - 
геве der Extremitäten wahrnehmbar war, so daß keine geordneten Be- 
wegungen mehr ausgeführt werden konnten. Aber im übrigen war das 
Vergiftungsebild grundverschieden.* Die durch Chlorentzug chlorarm 
gemachten Kaninchen starben ganz unerwartet. Eine oder wenige 
Stunden nachdem die Autoren die Tiere innerhalb und außerhalb des 
Käfigs sich normal bewegen gesehen hatten, fanden sie sie „auf der 
Seite liegend, ohne nennenswerte Reaktion auf äußere Reize, aber 
nicht etwa vollkommen gelähmt. Kurze Zeit nachher — höchstens 
nach wenigen Stunden — trat ohne charakteristische Symptome der 
Tod ein. Dagegen beherrschen bei den mit Brom vergifteten Kaninchen 
die Erscheinungen’ der Ataxie, wie man sie bei Patienten mit Störungen 
im Kleinhirn beobachtet, das Bild und dauern tagelang an, bis kurz 
vor dem Tode die willkürlichen Bewegungen fast ganz aufhören. Einen 
länger dauernden Lähmungszustand haben wir nicht beobachtet, viel- 
mehr erfolgten auf starke Reize immer noch bis kurz vor dem Ende 
Abwehrbewegungen“. Bei der einfachen Chlorentziehung setzen also 
die Lähmungserscheinungen ziemlich plötzlich ein und sie führen in 
wenigen Stunden zum Tode, während bei der Bromvergiftung die Läh- 
mung sich ganz allmählich entwickelt. Auf Grund dieser Beobachtungen 
nehmen Ellinger und Kotake an, daB die Bromvergiftung nicht auf 
einem Chlormangel beruhen kann. Das Vergiftungsbild, das Ellinger 
und Kotake bei einfacher Chlorverarmung beschreiben, weicht aller- 
dings auch von demjenigen ab, das Grünwald in seinen Versuchen 
beobachtet hat. Es ist möglich, daß der Unterschied im Vergiftungs- 
bilde darauf beruht, daß in den Versuchen von Grünwald die Chlor- 
entziehung viel weiter getrieben werden konnte, als in den Versuchen 
von Ellinger und Kotake, indem der Chlorbestand des Blutes bei den 
Tieren von Grünwald schließlich nur etwa 40 Proz. vom normalen 
Wert betrug. 

Auf Grund dieser Beobachtungen läßt sich einstweilen nicht end- 
gültig entscheiden, ob die einfache Chlorverarmung dieselben Erschei- 
nungen nach sich "zieht, wie die Substitution des Ohlors durch Brom. 
Jedenfalls aber ist es sehr wahrscheinlich, daß die Folgen der 
einfachen Chlorverarmung und diejenigen der Substitution 
verschieden sind. 

Diese Verschiedenheit könnte auf zwei Momenten beruhen: 1. bei 
der Substitution des Chlors durch Brom könnte das letztere selbstän- 
dige lähmende Wirkungen ausüben, und diese müßten sich dann zu 
den lähmenden Wirkungen der Chlorverarmung summieren; 2. bei der 
Substitution des Chlors durch Brom könnte das im Organismus kreisende 
körperfremde Halogen als teilweiser Ersatz für das fehlende Chlor: 
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dienen, so daß die schädliche Wirkung der Chlorverarmung in einer 
bestimmten Richtung abgeschwächt würde. Mit diesen zwei Momenten 
wollen wir uns in den folgenden Abschnitten beschäftigen. 


C. Die direkten Wirkungen des Broms. 

Das Problem der direkten Wirkungen des Broms, d. h. der Wir- 
kungen des Broms unabhängig von seinen Beziehungen zum Chlorstoff- 
wechsel, konnte erst aufkommen, nachdem die antagonistischen Be- 
ziehungen zwischen Brom und Chlor erkannt wurden. So erklärt es 
sich, daß dieses Problem, das für seine Bearbeitung auch neuer Ver- 
suchsanordnungen bedarf, bisher noch sehr wenig gefördert wurde. 

Im Zusammenhang mit seinen Studien über die Wirkungen von 
Kombinationen von Arzneimitteln hat Bürgi”) auch auf eine Kom- 
bination hingewiesen, die in unserem Zusammenhang von Interesse ist. 
Bürgi fand, daß kleine, an und für sich unwirksame Brommengen 
imstande sind, nicht narkotisierende Urethandosen zu narkotisierenden 
zu machen. Bürgis Schülerin Klammer?”) hat diese Untersuchungen 
fortgesetzt und eine Reihe von Kombinationen mit Bromnatrium auf 
ihre Wirksamkeit untersucht. So fand Klammer, daß etwa 1,5 g 
Urethan pro kg Körpergewicht diejenige Minimaldose für das Kaninchen 
darstellt, die noch Narkose erzeugt. Auf der andern Seite sind etwa 
4 р Bromnatrium eine narkose-erzeugende Minimaldose. Werden für 
sich unwirksame Mengen wie 0,75 g Urethan (='/,Nv) mit 0,25 g 
Bromnatrium (='/,, Ns) miteinander kombiniert, so tritt nach 25 Mi- 
nuten eine Narkose ein, die mehrere Stunden andauert. Durch diese 
Versuche erfährt die Auffassung Bürgis eine gute Stütze, daß Arznei- 
mittel, die chemisch verschiedenen Gruppen angehören, einander poten- 
zieren, d. h. in ihrer Wirkung in einem Maße verstärken können, das 
über eine einfache Addition der Wirkungen hinausgeht. Es fragt sich 
nun, um auf das Problem der direkten Wirkungen des Broms zu kommen, 
ob 0,25 g Bromnatrium pro kg Körpergewicht genügen könnten, um 
innerhalb 25 Minuten einen Chlormangel zu erzeugen. Entscheiden 
kann hier natürlich nur die Untersuchung des Blutes. Es ist aber nicht 
sehr wahrscheinlich, daß mit einer so kleinen einmaligen Bromdosis eine 
Chlorverarmung erzielt werden kann. Dagegen wird man bei der narkoti- 
sierenden Wirkung von 4 р Bromnatrium pro kg Körpergewicht einen 
akuten Chlormangel nicht ausschließen können. Bedeuten ja 4 g Brom- 
natrium pro kg etwa 250 bis 280 g für einen erwachsenen Menschen, 
Diese Versuche gestatten nach alledem noch nicht, die Frage nach den 
direkten Wirkungen des Broms endgültig zu entscheiden. 

Vor kurzem hat Bernoulli?) auf Wirkungen der Bromionen 
hingewiesen, die in keiner Beziehung zum Kochsalzstoffwechsel der 
Zelle stehen. Die Versuche von Bernoulli bestanden in folgendem. 
Genau abgewogene Mengen Hirnbrei wurden in Zentrifugalröhrchen 
mit der sechs- bis zehnfachen Menge äquimolekularer Lösungen von 
NaCl, NaBr, KCl oder KBr tüchtig gemischt. Nach Ablauf einiger 
Zeit wurden die Röhrchen zentrifugiert und die über dem Brei stehende 
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Lösung abgegossen. Dann wurde das sorgfältig abgetrocknete Röhr- 
chen wieder gewogen. Die Gewichtsdifferenz zwischen dem Brei vor 
und nach der Behandlung mit den einzelnen Lösungen ergab die Stärke 
der Quellung unter dem Einfluß der verschiedenen Salze. Eine halbe 
bis eine Stunde genügte, um eine maximale Quellung der einzelnen 
Teilchen des Breis zu erzielen. Alle von Bernoulli ausgeführten Ver- 
suche ergaben in übereinstimmender Weise, daß die Bromide eine stärkere 
Quellung des Gehirns hervorrufen als die Chloride. Das gilt nach 
Bernoulli auch für Leberbrei, nicht aber für Muskeln. 

Bernoulli hat auch in einer andern Reihe von Versuchen die 
selbständigen Wirkungen des Broms isoliert darzustellen versucht. Er 
injizierte Kaninchen, welche mit Brom gefüttert wurden und die typischen 
Zeichen der Bromvergiftung aufwiesen, Natrium citricum, Natrium sul- 
furicum und Natrium nitricum. Wie Bernoulli sich durch Blut- 
analysen überzeugen konnte, war der Chlorbestand bei den Tieren nach 
der Injektion ebenso niedrig wie vorher, d.h. er betrug etwa 53 bis 
59 Proz. vom normalen Wert. Trotzdem konnte Bernoulli, im Gegen- 
satz zu Wyß (vgl. S. 466) in mehreren Fällen eine ausgesprochene Besse- 
rung bei den bromvergifteten Tieren feststellen: die vorher fast völlig 
gelähmten Tiere konnten sich für einige Zeit wieder frei bewegen. 
Damit ist wahrscheinlich gemacht, daß schwere Bromvergiftungen durch 
Salze, die kein Chlor enthalten, relativ gebessert werden können. 

Es üben nach alledem die Bromsalze im Organismus 
wahrscheinlich auch Wirkungen aus, die in keiner Beziehung 
stehen zu ihrer Eigenschaft, das Chlor aus dem Blute zu 
verdrängen. 


D. Die funktionelle Vertretung von Chlor durch Brom. 

In der Einleitung zu diesem Kapitel ist darauf hingewiesen worden, 
daß die funktionelle Vertretung eines Halogens durch ein anderes, in 
unserem Falle des Chlors durch Brom, eine Beziehung ist, wie sie auf 
Grund von physiologischen Analogien wohl denkbar wäre. 

Die experimentelle Bearbeitung dieses Problems kann in der Weise 
vorgenommen werden, daß man versucht, die lähmenden Wirkungen 
der einfachen Chlorverarmung durch eine Zufuhr von Bromsalzen zu 
heben. Diesen Weg hat Вӧрпірег!*%) eingeschlagen. Er fütterte 
einen Hund mit einer chlorarmen Nahrung, die aus ausgewaschenem 
Fleisch bestand. Am 45. Tage zeigte der Hund eine Reihe von 
schweren Störungen, wie Nahrungsverweigerung, Apathie, Schreck- 
haftigkeit. Der Kochsalzgehalt des Blutes betrug jetzt 0,55 Proz. gegen- 
über 0,6 bis 0,64 Proz. beim normalen Tier. Dem Tiere wurden nun 
0,5 g Bromnatrium zur Nahrung gegeben. Schon am nächsten Tage 
besserte sich sein Zustand und er blieb im Verlauf von beinahe sechs 
Wochen, d. h. solange der Hund beobachtet wurde, bei derselben Nah- 
rung und 0,5 g Bromnatrium pro Tag normal. Er fraß mit Gier, sein 
Körpergewicht nahm stark zu. 

Aus diesem Versuch ist nach Bönniger zu schließen, daß der 
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durch Bromnatrium hervorgerufene Chlorhunger einen weniger schädigen- 
den Eingriff darstellt als der durch chlorfreie Nahrung erzielte, weil 
das Brom, welches das Chlor substituiert, einen partiellen Halogenersatz 
bildet. Gegen diesen Schluß ist jedoch derselbe Einwand möglich, den 
wir schon gegen die Versuche von Grünwald erhoben haben. Die in- 
folge von Kochsalzmangel eintretenden nervösen Erscheinungen beruhen 
vielleicht gar nicht allein auf einem Chlormangel, sondern auf einem 
gleichzeitigen Mangel an Natrium und an Chlor. Es ist darum in dem 
Versuch von Bönniger mit der Möglichkeit zu rechnen, daß hier durch 
die Zufuhr von Bromnatrium nicht der Chlormangel, sondern nur der 
Natriummangel behoben wurde. Weitere Versuche müssen diese Be- 
ziehungen aufklären. 

Dagegen kann die Vertretbarkeit des Chlors durch Brom bei der 
Verdauungstätigkeit des Magens nach Versuchen von Batke’) nicht 
angezweifelt werden. | 

Wir haben oben (vgl. S. 444) die Versuche von Rosemann und 
von Batke erwähnt, in denen es nach Chlorentzug vom Magen aus zu 
einer sehr weitgehenden Abnahme der Acidität des Magensaftes und 
Herabsetzung der Leistungen des Magens kam. Wir haben auch ge- 
sehen, wie prompt die Acidität wieder zunimmt und die Leistungen 
des Magens sich verbessern, wenn man dem Tiere Kochsalz verabfolgt. 
Batke ist nun der Frage nachgegangen, ob man denselben Erfolg auch 
durch Bromnatrium erzielen kann. Nachdem die Erscheinungen des 
Chlormangels deutlich zum Ausdruck gekommen waren, bekamen die 
Versuchstiere 3 g Bromnatrium zum Futter. Die Acidität des Magen- 
saftes nahm beinahe stets stark zu, wenn auch nicht in demselben 
Maße wie bei Zufuhr von Kochsalz. Mehr als ein Drittel des Chlors 
im Magensaft war durch Brom substituiert. Sehr deutlich war dabei 
in einigen Versuchen die Verbesserung der Leistungen des Magens zu 
beobachten, während in anderen Versuchen die weitere Abnahme der 
Magenleistungen, wie sie bei fortgesetztem Kochsalzmangel eintritt, 
durch das Brom aufgehalten oder wenigstens verlangsamt wurde. 

Als Beispiel diene folgender Versuch von Batke, der den Einfluß 
der Bromzufuhr besonders augenfällig zeigt: 





Stickstoff nach 

2 Stunden aus Acidität Zusatz zum 
dem Magen 

verschwunden Futter 


Proz. Proz. 








— — — — — — 
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Wenn auch der Einfluß des Kochsalzmangels auf die Leistungen des 
Magens durch Zufuhr von Bromnatrium nicht vollständig rückgängig 
gemacht werden konnte, so wurde die Verdauungstätigkeit und die mo- 
torische Tätigkeit des Magens durch Bromzufuhr doch so weit gebessert, 
daß 20 Stunden nach der Nahrungsaufnahme der Magen stets leer ge- 
funden wurde. Man wird nach alledem nicht bezweifeln können, daß 
das Chlor bei der Verdauungstätigkeit zum Teil durch Brom 
vertreten werden kann. Die Frage verdient es übrigens, auch im 
Reagenzglasversuch bearbeitet zu werden. 

Auch die nervösen Erscheinungen, wie die Mattigkeit, Schläfrigkeit, 
Nahrungsverweigerung und Hinfälligkeit, die infolge des Chlormangels 
bei den Versuchstieren von Batke auftraten, wurden durch Brom be- 
einflußt. Die Besserung, die nach Zufuhr von Bromnatrium im 
Stadium des hochgradigen Chlorhungers eintrat, war jedoch nur eine 
unvollkommene und ganz vorübergehende Sie hielt nur etwa einen 
Tag an. Nach drei bis viertägiger Bromzufuhr wurde der Zustand 
des Tieres wieder so bedenklich, daß der Bromversuch abgebrochen 
werden mußte. Wurde dem Tier jetzt Kochsalz gereicht, so erholte 
sich das Tier in 1 bis 2 Tagen. Mit Recht weist Batke darauf hin, 
daß bei seiner Versuchsanordnung den Tieren relativ große Mengen 
von Chlor entzogen wurden, sicherlich unvergleichlich größere Mengen 
als bei der Versuchanordnung von Bönniger. Daraus erklärt es sich 
wohl, daß in dem Versuch von Batke die Wiederherstellung nach 
Bromzufuhr nur eine unvollkommene und vorübergehende war, während 
sie im Versuch von Bönniger viel ausgesprochener war und längere 
Zeit anhielt. Die Beweiskraft des Versuches von Bönniger ist durch 
die Beobachtungen von Batke nicht erschüttert. | 

Eine Vertretbarkeit von Chlor durch Brom ist auch durch Versuche 
an herausgeschnittenen Organen wahrscheinlich gemacht worden. Hierher 
gehören die Versuche von Schwarz am Muskel?®®), S. 498, von Höber 
und Brodsky°°%®), 8. 511, am Nerven, die allerdings die Frage nicht ent- 
scheiden können. Dagegen hat Januschke®®) die Vertretbarkeit von 
Chlor durch Brom am überlebenden Froschherzen sicher nachgewiesen. 
Wird in der Ringerlösung, mit welcher das Herz gespeist wird, die Hälfte 
des NaCl weggelassen, so nimmt die Stärke der Kontraktionen bedeutend 
ab. Das fehlende Kochsalz kann nicht durch eine äquimolekulare Menge 
Rohrzucker ersetzt werden; ebensowenig durch NaJ oder durch NaNO,. 
Dagegen leistet eine Ringersche Lösung, in welcher das NaCl durch 
NaBr, das KCl und CaCl, durch KBr und CaBr, ersetzt sind, dasselbe 
wie eine normale Ringersche Lösung. 


E. Die Folgen der Bromisierung ala Summationswirkung. 

Wir haben gesehen, daß der Chlormangel, der durch eine kochsalz- 
arme Diät hervorgerufen wird, verschieden ist von dem Chlormangel, 
der durch Bromfütterung entsteht. Auf Grund der Versuche von 
Grünwald und derjenigen von Ellinger und Kotake haben wir diese 
Frage sub III В diskutiert. Wir haben die Möglichkeit erörtert, daß 
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bei der Chlorverarmung, die durch Zufuhr von Bromnatrium erzielt 
wird, dem Mangel an Natriumionen vorgebaut wird, daß das Brom 


innerhalb bestimmter Grenzen das Chlor funktionell zu vertreten тег- . 


mag und daß das Brom schließlich auch selbständige lähmende Wir- 
kungen ausübt. 

Damit soll jedoch keinesfalls gesagt sein, daß die so weit gehende 
Verarmung des Blutes an Chlor, wie sie bei der therapeutischen Anwen- 
dung der Bromsalze nach Hoppe und Bernoulli, (vgl. S.458) vor- 
handen ist, für den Ablauf der Vorgänge in den Zellen gleichgültig 
sei und keine Rolle spiele. Im Gegenteil: wir müssen annehmen, daß 
die so empfindlichen Nervenzellen auch auf den Chlormangel reagieren, 
der bei der Bromisierung des "Organismus vorhanden ist. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daß die Herabsetzung der Erregbarkeit oder die Läh- 
mung der Nervenzellen unter dem EinfluB von Brom eine Summa- 
tionswirkung des Chlormangels und des Broms darstellt. Die Zelle 
unterliegt dem gleichzeitigen Einfluß zweier Reize — demjenigen 
des Chlormangels und der im Organismus kreisenden Bromionen. Man 
könnte hier auch an jene, oben schon erwähnten Beziehungen denken, 
die Bürgi aufgedeckt hat und die in einer „Potentizierung“ eines 
Giftes durch ein anderes Gift bestehen sollen, Die Wirkung des zweiten 
Reizes addiert sich nicht einfach zu derjenigen des ersten, sondern die 
Wirkung des einen Reizes wird durch den zweiten in einem Maße ge- 
steigert, das weit über eine einfache Addition hinausgeht. Gleichzeitig 
wird vielleicht, wie gesagt, den deletären Wirkungen des Chlormangels 
durch die Halogenwirkung des Broms wieder bis zu einem gewissen 
Grade entgegengearbeitet. | 

Natürlich sind das alles nur Vermutungen. Es handelt sich hier 
um” Fragen, die ihre Lösung noch nicht gefunden haben, die jedoch 
wegen ihres großen theoretischen und praktischen Interesses eine Be- 
arbeitung auf experimentellem Wege dringend verlangen. 


IV. Zusammenfassung und Richtlinien. 


Fassen wir das Ergebnis unserer Betrachtungen in den voraus- 
gegangenen Kapiteln kurz zusammen. 

1. Ein Teil des aufgenommenen Broms wird im Organismus für 
längere Zeit gespeichert, indem die Ausscheidung des Broms sehr 
langsam vor sich geht. 

2. Wird die Bromzufuhr längere Zeit fortgesetzt, so kommt schließ- 
lich ein „Bromgleichgewicht“ zustande. Es wird jetzt ebensoviel 
Brom ausgeschieden, als aufgenommen wird. Die Menge des ge- 
speicherten Broms bleibt unveränderlich groß, solange die Bromzufuhr 
nicht verringert oder erhöht wird. 

3. Die Größe des Bromdepots ist abhängig von der Menge des 
aufgenommenen Broms und von der Menge des aufgenommenen Chlors. 
Das gespeicherte Brom wird bei vermehrter Kochsalzaufnahme zum 
Teil wieder ausgeschieden. 
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4. Die Ausscheidung des Broms wird auch beeinflußt durch die 
Diurese. 

5. Mit der Speicherung des Broms geht eine vermehrte Aus- 
scheidung von Chlor einher. Der Organismus büßt einen Teil seines 
normalen Chlorbestandes ein. Es können bei der experimentellen chronischen 
Bromvergiftung ?/, des Chlors aus dem Blute verdrängt sein. Bei der 
therapeutischen Verwendung des Broms ist etwa ?/, des Chlors aus dem 
Blute verdrängt. An Stelle des fehlenden Chlors tritt im Blute und in den 
Organen das gespeicherte Brom, wahrscheinlich in äquimolekularen 
Mengen. Das Chlor wird durch das Brom substituiert. 


6. Das Brom verteilt sich im Organismus nach Maßgabe des nor- 
malen Gehaltes der Körperflüssigkeiten und der Organe an Chlor. Sie 
nehmen um so mehr Brom auf, je mehr Chlor sie normalerweise ent- 
halten. 

7. Das Brom, das das Chlor substituiert, findet sich in den Zellen 
augenscheinlich nur in anorganischer Form, als Sa% oder Ion. Eine 
organische Bindung des gespeicherten Broms, das in Form von Brom- 
salz verabreicht wurde, konnte bisher nicht nachgewiesen werden und 
ist auf Crund der vorliegenden Befunde sehr unwahrscheinlich. 

8. Es ist noch unentschieden, ob das antagonistische Verhalten 
zwischen Brom und Chlor der Ausdruck einer allgemeinen Bezie- 
hung zwischen den Halogenen oder einer speziellen Beziehung zwischen 
diesen zwei Halogenen ist. 

9. Zwischen Brom und Chlor ist auch ein funktioneller Anta- 
gonismus vorhanden: die lähmende Wirkung des Broms wird durch 
eine vermehrte Einfuhr von Chlor in den Organismus aufgehoben. 
Diesem funktionellen Antagonismus liegt wahrscheinlich eine teilweise 
Ausschwemmung von Brom zugrunde. 

10. Es ist wahrscheinlich, daß die Folgen der einfachen Chlor- 
verarmung, die durch eine chlorarme Nahrung und durch Diuretin im 
Experiment erzielt werden kann, verschieden sind vonden Folgen 
der Substitution von Chlor durch Brom. 


11. Diese Verschiedenheit beruht wahrscheinlich darauf, daß a) die 
Bromionen, unabhängig von ihren Beziehungen zum Chlorstoffwechsel, 
direkte Wirkungen auf die Zellen ausüben können, daß b) bei der 
Zufuhr von Bromnatrium der Natriummangel im Blut behoben 
wird, und daß c) das Chlor, das durch das Brom substituiert ist, durch 
dieses zum Teil vielleicht auch funktionell vertreten wird, wobei 
namentlich eine teilweise funktionelle Vertretung der Salzsäure des 
Magensaftes durch Bromwasserstoffsäure sichergestellt ist. 

12. Die Bromisierung zu therapeutischen Zwecken darf vielleicht 
als eine Summationswirkung betracht:t werden, wobei auf der einen 
Seite die lähmenden Wirkungen des Chlormangels mit den lähmenden 
Wirkungen des Broms zusammengehen, auf der andern die Eigenschaft 
des Broms, das Chlor auch funktionell zu vertreten, den beiden ersteren 
Wirkungen entgegenarbeitst. 
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Aus diesen 12 Thesen ergeben sich folgende Richtlinien für die 
Anwendung des Broms in der Praxis: 

I. Wenn auch die Bromisierung des Organismus stets mit eine? De- 
-chlorierung einhergeht (vgl. These 5), во liegt keine Veranlassung vor, 
die Bromisierung durch die einfache Dechlorierung zu ersetzen, 
wie man sie durch eine sehr kochsalzarme Diät und Anwendung von 
Diuretin erzielen kann. Denn unter den letzteren Umständen fällt 
die direkte Wirkung des Broms und die funktionelle Vertretung des 
Chlors durch Brom weg. (Vgl. These 10, 11 und 12.) 

II. Solange der Kochsalzgehalt der Nahrung in weiten Grenzen 
schwankt, wie das in der Regel der Fall ist, haben wir niemals die 
Gewähr, daß nicht morgen das an Brom ausgeschieden sein wird, was 
wir dem Patienten heute zugeführt haben. Eine Brombehandlung, die 
nicht gleichzeitig auf den Kochsalzgehalt der Nahrung des Patienten Rück- 
‚sicht nimmt, ist völlig zwecklos. Wenn wir den Kochsalzgehalt der Nah- 
rung oder richtiger den gesamten Kochsalzstoffwechsel des Patienten, bei 
dem wir eine Brombehandlung einleiten, unberücksichtigt lassen, so 
handeln wir genau во, wie wenn wir es dem Patienten freistellen würden, 
wieviel oder — was der Praxis des übermäßigen Kochsalzgenusses 

eher entspricht — wie wenig Brom pro Tag er nehmen soll. Wie ein 
ähnliches Verhalten gegenüber dem Brom völlig unsinnig erscheint, so 
ist es, unserer modernen Kenntnis der Beziehungen zwischen Brom und 
Chlor entsprechend, auch gegenüber dem Kochsalz bei der Bromtherapie. 
Viel Kochsalz in der Nahrung bedeutet, daß die Bromdosis, welche 
dem Patienten verordnet wurde, ohne Wissen des Arztes verringert 
worden ist. (Vgl. These 3 und 9.) Wenn dagegen der Gehalt der Nahrung 
an Kochsalz konstant ist oder nur innerhalb sehr enger Grenzen schwankt, 
werden die Schwankungen der Bromausscheidung vermieden, die bei der 
ungeregelten Zufuhr von Kochsalz notwendig entstehen müssen. 

Um den Organismus mit einer bestimmten Menge Brom anzureichern, 
muß man nicht nur das Brom, sondern auch das Kochsalz genau dosieren. 
Die Regulierung oder Konstanthaltung der Chlormengen in der 
Nahrung ist die Voraussetzung einer jeden Dosierung des Broms. 

III. Im Prinzip ist es gleichgültig, ob die Nahrung kochsalzarm 
oder kochsalzreich ist, und es kommt nur auf ihre Konstanz an. 

Aus praktischen Gründen empfiehlt sich jedoch für die Brombehand- 
Jung eine Nahrung nicht nur von konstantem, sondern auch von 
geringem Kochsalzgehalt aus folgenden Gründen: 

a) Zur Erzielung ein und desselben Brombestandes im Blute 
'müssen verschiedene Mengen Brom in den Organismus eingeführt 
werden, je nachdem die Nahrung mehr oder weniger Kochsalz enthält, 
Wenn die Nahrung sehr reich ‘an Kochsalz ist, so muß die Bromdosis 
größer sein. Damit wird den Nieren eine in zweifacher Hinsicht ver- 
mehrte Arbeit zugemutet: die überschüssigen Mengen Kochsalz und die 
großen Mengen Bromsalz aus dem Körper zu entfernen. 

b) Bei einer konstant kochsalzarmen Diät ist die Gefahr von 
‚Schwankungen im Brombestande des Organismus viel geringer als bei 
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einer konstant kochsalzreichen Kost. Wenn der Patient mit der Zu- 
_ fuhr des Broms plötzlich aussetzt, so wird bei kochsalzreicher Diät an 
den bromfreien Tagen ein großer Bromverlust eintreten. Bei kochsalz- 
armer Diät dagegen werden die Bromverluste viel geringer sein. Die 
kochsalzarme Diät ist somit eine Schutzwehr gegen unvorher- 
gesehene Bromverluste. 

c) Ein größerer Kochsalzgehalt der Nahrung ИМ vielleicht auch 
die Resorption des Bromsalzes erschweren. Hanzlik [zit. nach *)] hat 
den Einfluß von Kochsalz auf die Aufnahme von Arzneimitteln aus dem 
Darm untersucht. Eine quantitative Analyse des Inhaltes lebender Darm- 
schlingen hat ergeben, daß die Aufnahme von NaJ aus dem Darme ver- 
langsamt wird, wenn man zum Darminhalt Kochsalz zusetzt. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daß das in gleicher Weise für Bromnatrium gilt. 

d) Bei kochsalzreicher Nahrung steigt der Chlorbestand des Blutes 
vorübergehend an. 

IV. Da die Chlor- und Bromausscheidung unter anderem auch von 
der Diurese abhängig ist (These 4), so muß auch die Wasserzufuhr 
konstant erhalten werden. 

V. Indem das Brom nur so weit zur Wirkung gelangt, als es in 
Form von Bromsalzen oder von Bromionen im Körper kreist, sei es, 
daB es das Chlor substituiert (vgl. These 5, 6), oder unabhängig von 
dieser Eigenschaft schon in geringen Mengen seine Wirkung ausübt, 
und indem eine organische Bindung von Brom im bromisierten Orga- 
nismus nicht nachgewiesen werden kann (These 7), erscheint es ganz 
unmotiviert, das Brom in Form von organischen Verbindungen 
zu verabreichen. Веі Verwendung organischer Verbindungen wird 
nur der chemische Weg verlängert, den das verabreichte Brom im 
Körper des Patienten zu gehen hat, bis es zu seiner Wirkung kommt. 

Der größte Teil des Broms der organischen Brompräparate wird 
in anorganischer Form abgespalten, um in dieser Form im Blut zu 
zirkulieren. Darauf weist die Tatsache hin, daß die Brommengen, die 
man im Harn in organischer Form nachweisen kann, nur gering sind !% 11). 
Ein Teil des in organischer Form verabreichten Broms kann allerdings, 
wie Ellinger und Kotake®*) gezeigt haben, in organischer Form ins 
Blut gelangen. Sabromin z. B. wird in organischer Form in den Ge- 
weben, im Unterhautzellgewebe und im Fett der Organe gespeichert. 
Man könnte das für einen Vorteil halten, in der Annahme, daß die 
in organischer Form angelegten Depots von zunächst unwirksamem 
Brom im Falle einer Bromnot, wenn z. B. durch unerwartetes Aus- 
setzen des Broms oder durch vermehrte Kochsalzzufuhr der Bromionen- 
bestand des Blutes vermindert wird, eine spontan fließende Quelle von 
Brom im Körper darstellen. Wir wissen natürlich nicht, ob diese Mög- 
lichkeit vorhanden ist. Aber auch wenn das zutreffen sollte, so würde 
das Vorhandensein eines quantitativ nicht erfaßbaren Bromdepots im 
Organismus des Patienten eine große Gefahr für denselben bilden. 
Mit Bromdepots, aus denen das Brom in wirksamer Form, aber in 
quantitativ noch unberechenbarer Weise ins Blut gelangen könnte, würde 
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man gegen die Forderung arbeiten, daß die wirksamen Brommengen, 
die im Blute des Patienten zirkulieren, dem Arzt quantitativ bekannt sein 
müssen. Darum ist die Verabreichung organischer Bromver- 
bindungen nicht nur unmotiviert, sondern ein Fehler. 

VI. Bei der Wahl des Bromsalzes — Bromkalium, Bromammonium 
oder Bromnatrium — muß man sich von dem Gesichtspunkt leiten 
lassen, daß dem Salz mit dem indifferenten Kation der Vorzug 
zu geben ist. Darum ist es das richtigste, stets nur Bromnatrium 
zu verwenden. Den Kaliumionen werden schädliche Wirkungen auf 
das Herz zugeschrieben. Aber auch wenn das per 08 genommene 
Kalium vielleicht nicht dazu gelangt, diese Herzwirkungen auszuüben, 
verdient das Natriumsalz den Vorzug. Die Bromisierung mit Brom- 
kalium muß zu einer weitgehenden Verarmung des Organismus an 
Natrium führen, was jedoch verhindert wird, wenn man Bromnatrium 
gibt. Jödicke?®) hat sich für das Bromkalium ausgesprochen, indem 
er von der Erwägung ausging, daß eine vermehrte Zufuhr von Kali- 
salzen mit einer vermehrten Chlorausfuhr verbunden ist (Bunge). So 
arbeiten wir nach Jödicke mit Bromkalium in derselben Richtung, 
wie mit der kochsalzarmen Diät: wir unterstützen diese mit dem 
Bromkalium. Es kommt jedoch, wie wir wissen, nur auf eine kon- 
stante Kochsalzzufuhr an, nicht auf einen möglicht weit gehenden 
Chlorentzug. Darum haben wir keine Veranlassung, noch weitere 
Mittel der Dechlorierung einzuführen, als es das Bromnatrium und die 
kochsalzarme Diät schon sind. Auch das Ammonium-Ion, wie es mit 
der Erlenmeyerschen Mischung aufgenommen wird, ist vielleicht nicht 
indifferent’). 


Anhang. 
Die Verbreitung der Epilepsie. 


Amtliche Erhebungen über die Zahl der Epileptiker in den einzelnen 
Ländern liegen nicht vor. Aber aus verschiedenen statistischen Angaben 
lassen sich indirekt Schlüsse auf die Verbreitung der Epilepsie ziehen. 
Über die Verhältnisse in Preußen erhalten wir Aufschluß auf Grund einer 
Zusammenstellung der Medizinalabteilung des Preußischen Kriegsmini- 
steriums, über die Binswanger’), S. 180, berichtet. Aus dieser Zu- 
sammenstellung ergibt sich, daß im Durchschnitt von 1000 Militärpflich- 
tigen, die sich in der ersten Hälfte der neunziger Jahre zum Dienst 
stellten, etwa 2,5 bis 3 nachweislich Epileptiker waren. Auf Grund dieser 
Angaben läßt sich die Gesamtzahl der Epileptiker in Deutschland unge- 
fähr berechnen, wenn man die Annahme macht, daß die Epilepsie in allen 
Lebensaltern in gleichmäßiger Häufigkeit vorkommt (was in Wirklichkeit 
nicht zutrifft) und daß die Epilepsie in den andern deutschen Bundes- 
staaten ebenso verbreitet ist wie in Preußen. Es würde sich dann ergeben, 
daß in Deutschland, bei einer Bevölkerungszahl von rund 66 Millionen, 
etwa 165000 bis 200000 Epileptiker vorhanden sind. Nun kommt 
aber, wie erwähnt, die Epilepsie nicht in allen Lebensaltern gleich 
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häufig vor, und gerade das Ende des zweiten Jahrzehnts schafft eine 
besondere Prädisposition für die Epilepsie. So ist die berechnete Zahl 
sicher zu hoch. Nach Сгоёјаһп?*), S. 466, kann mit 1,5 Epileptikern 
auf 1000 Personen der Gesamtbevölkerung in Deutschland gerechnet 
werden, was eine Gesamtzahl von etwa 100000 Epileptikern ergeben 
würde. Daß die Annahme von Grotjahn nicht übertrieben ist, ersieht 
man aus folgenden Tatsachen. Nach der Morbiditätsstatistik der Leip- 
ziger Krankenkassen kamen unter 100000 ein Jahr lang beobachteten 
männlichen Versicherungspflichtigen 89 Fälle von Epilepsie уог?*). Mit 
anderen Worten: allein unter der arbeitsfähigen Bevölkerung kamen 
etwa 0,9 Epileptiker auf 1000 Personen. Auf die Gesamtbevölkerung 
umgerechnet ergibt das beinahe 59000 beruflich tätige Epileptiker. Aber 
neben den beruflich tätigen Epileptikern, die durch die Statistik der Ver- 
sicherungspflichtigen erfaßt werden können, gibt es noch die große Zahl 
derjenigen Epileptiker, die dauernd oder zeitweise in Anstalten unter- 
gebracht oder beruflich nicht tätig sind. 

Nach der Krankheitsstatistik der Heilanstalten Deutschlands, die 
vom Kaiserlichen Gesundheitsamte verarbeitet wird, wurden in den Jahren 
1905, 1906 und 1907 in rund 500 Anstalten für Geisteskranke, Epi- 
leptiker usw. 32483 Fälle von Epilepsie, einschließlich des am 1. Januar 
1905 vorhandenen Bestandes’®), S. 37 u. 38, behandelt. Gewiß wird ein 
Teil dieser Patienten auch schon in der Morbiditätsstatistik der Ver- 
sicherungspflichtigen figurieren. Aber doch nur ein Teil. Alles in allem 
läßt sich mit ziemliöher Sicherheit annehmen, daß die Gesamtzahl der 
Epileptiker in Deutschland keinesfalls unter 100000 beträgt. 

Ähnlich liegen die Verhältnisse in den anderen europäischen Län- 
dern, soweit statistische Angaben, stets allerdings nur unvollständiger 
Natur, eine Schätzung gestatten. Ulrich hat schätzungsweise ange- 
nommen, daß in der Schweiz von je 1000 Personen der Bevölkerung 
mindestens 3 Epileptiker sind, und sein Schüler Ammann’?) hat auf 
Grund des vorliegenden statistischen Materials berechnet, daß man in 
der Schweiz mit über 20000 Epileptikern, oder mehr als 5 Epileptikern 
auf 1000 Einwohner, rechnen kann. 


DIS 


XI. Über das wolhynische Fieber (Febris neuralgica 

paroxysmalis s. undulans), die Pseudogrippe und 

eine Gruppe zyklischer Fieber unklarer nosolo- 
gischer Stellung. 


Von 
A. Schittenhelm und H. Schlecht-Kiel. 
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Nr. 6. 

86. — Zur Geschichte der Febris quintana. Münchner med. Wochenschr. 1917. 
Nr. 4. 

87. Werner, Die Beziehungen des Rückfallfiebers zur Febris quintana. Ebenda. 
1918. Nr. 12. 


88. Werner und Benzler, Zur Ätiologie und Klinik der Febris quintana. 
Ebenda. 1916. Nr. 21. 
39. Werner, Benzler und Wiese, Zur Ätiologie des Fünftagefiebers. Ebenda. 


1916. Nr. 38. 

90. Werner und Haenssler, Über Fünftagefieber, Febris quintana. Ebenda. 
1916. Nr..28. i 

91. Werter, Über das Fünftagefieber (Febris wolhynica, His). Med. Klin. 1917. 
Nr. 38. 

92. Wiese, Eine Gruppe ungeklärter Fieber. Deutsche med. Wochenschr. 1918. 
Nr. 14. 

93. Zollenkopf, Eine neue, dem Wechselfieber ähnliche Erkrankung. Ebenda. 
1916. Nr. 34. 
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94. Schneyer, Behandlung des periodischen Fiebers mit Methylenblau. M. m. W. 
1918. Nr. 25. 

95. Burchard, Über den Nachweis von Veränderungen an den Schienbeinen beim 
Fünftagefieber. Med. Klin. 1918. Nr. 33. 

96. Herzog, Beobachtungen beim sog. Fünftagefieber. Ebenda. 1918. Nr. 36. 

97. Härpfer, Bakteriologische Untersuchungen bei Fünftagefieber. Ebenda. 1918. 
Nr. 23. 

98. Gräfenberg, Deutsche med. Wochenschr. 1918. Nr. 24. 

99. Du Mont, Deutsche med. Wochenschr. 1918. Nr. 23. 

100. H. Oeller, Zur Lehre vom periodischen Fieber. D. A. f. klin. Med. 1918, 
Bd. 127. S. 363. l 


Anfang des Jahres 1916 wurde — zunächst im Osten — eine neue 
Krankheit beobachtet, welche durch perodisches Fieber und neuralgisch- 
rheumatische Beschwerden charakterisiert war. Die ersten Beschreibungen 
stammen von Werner und His, von denen der erstere die Bezeichnung 
„Fünftagefieber“ (Febris quintana remittens) der letztere die Bezeich- 
nung nWolhynisches Fieber“ (nach dem gehäuften Vorkommen іп 
Wolhynien) wählte. Auch wir haben damals bereits in der Scharagegend 
derartige Krankheitsfälle gesehen und als besondere Krankheit erkannt, 
die sich von den Wernerschen Fällen mit paroxysmalem Typus durch 
die Wellenform ihres Fiebers unterschieden. In der Folge häuften sich 
die Veröffentlichungen, die rasch zur Anerkennung der neuen Krankheit 
führten. Sehr bald zeigte es sich, daß die Erkrankung nicht auf Wolhynien 
und die angrenzenden Gebiete des Ostens beschränkt war, daß sie vielmehr 
im ganzen Osten und auch im Westen gesehen wurde. Im Verlaufe 
des Jahres 1916 wurde dieselbe Krankheit unter allen möglichen anderen 
Namen wie „Ikwafieber, polnisches Fieber, Influenza polonica, russisches 
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Wechselfieber, Maasfieber“ beschrieben. Engliche Ärzte (Mc. Кее, Renshow 
u. Brunt) berichteten über ein „Schützengrabenfieber“ aus dem Westen. 
das zweifellos identisch ist mit dem wolhynischen Fieber. Auch unter 
der Bezeichnung Influenza wurden einschlägige Fälle beobachtet. 

Während anfänglich nur typische Krankheitsbilder mit einheitlichem 
Charakter als wolhynisches oder Fünftagefieber bezeichnet wurden. 
wurde später die Begriffsbestimmung sehr erweitert und immer mehr 
unklare fieberhafte Zustände der Krankheit zugerechnet, die mit dem 
ursprünglichen Bild kaum mehr etwas gemeinsam hatten. Wir finden in der 
neueren Literatur unter der Bezeichnung wolhynisches oder Fünftage- 
fieber Fiebertypen beschrieben und abgebildet, die zweifellos nicht 
dahin gehören. Zum Teil handelt es sich um Krankheitsbilder wie wir 
sie aus dem Овёеп als „Pseudogrippe“ beschrieben haben, zum Teil 
gehören sie zu der Gruppe ungeklärter Fieber, über die wir gleichfalls 
bereits berichteten. Wie Goldscheider und Stephan haben auch wir 
bekannte Infektionskrankheiten, vor allem Paratyphus unter einem 
ähnlichen Bild (periodisches Fieber, Schienbeinschmerzen) verlaufen sehen. 

Wir können uns daher bei der Darstellung des wolhynischen Fiebers 
nicht auf dieses allein beschränken, sondern müssen auch auf die anderen 
klinisch-diagnostisch abzugrenzenden neuen Krankheitszustände eingehen. 

Das Krankheitsbild des wolhynischen Fiebers wurde durch klinische 
Beobachtungen abgegrenzt. Obwohl die Bakteriologie versuchte, eine 
scharfe diagnostische Umgrenzung zu schaffen, so muß man entschieden 
sagen, daß dieses bis heute noch nicht einwandfrei gelungen ist. Zwar 
werden von den verschiedensten Seiten Erreger beschrieben, · deren 
Spezifität aber noch keineswegs sicher feststeht, und deren Nachweis 
sicher noch nicht zu einer klinischen Umgrenzung berechtigt. 

Wie von jeher bei Aufstellung neuer Krankheitsbilder, so hat auch 
hier wieder die Klinik das erste Wort, und wir halten es für dringend 
notwendig, eine scharfe klinische Abgrenzung zu schaffen, damit nicht 
das wolhynische Fieber zu einem Sammelbegriff wird, der nur geeignet 
ist, Unklarheit zu schaffen. 


1. Wolhynisches oder Fünftage-Fieber 
(Febris neuralgica paroxysmalis s. undulans). 


Im Abschnitt Epidemiologie werden wir auseinandersetzen, daß 
das sog. wolhynische Fieber in seinem Auftreten im Kriege nicht an 
bestimmte Länder gebunden ist und daß die Bezeichnung „wolhynisches 
Fieber“ eigentlich nicht zutrifft. Ebensowenig stimmt die Bezeichnung 
„Febris quintana“, wofür die außerordentliche Variabilität des Fiebers, 
wie wir sie eingehend beschreiben werden, ein Beweis ist. Charakte- 
ristischer wie der zeitliche Ablauf des Fiebers ist seine Form. Dazu 
kommt als zweites Charakteristicum der neuralgische Symptomenkomplex. 
Wir schlagen deshalb vor, die Krankheit in Analogie zu Febris recurrens 
und intermittens als „Febris neuralgica paroxysmalis sive un- 
dulans“ zu bezeichnen. 
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1. Prodrome und Initialerscheinungen. 


Die Erkrankung beginnt ohne Prodromalerscheinungen. Einzelne 
Autoren geben allerdings gewisse voraufgehende Beschwerden an, wie 
allgemeines Unbehagen und Schwere oder allgemeine Müdigkeit und 
ziehende Schmerzen in den Gliedern (Hasenbalg und Brasch), leichte 
Mattigkeit und Unwohlsein (Sachs). Die meisten Autoren aber betonen 
ausdrücklich, daß die Krankheit akut ohne jede Vorläufer einsetzt. 
Auch wir konnten an unserem Material niemals Prodromalerscheinungen 
feststellen, auch nicht bei solchen Fällen, bei denen erst nach einem 
längeren Aufenthalt im Lazarett — z. B. auf der chirurgischen Station — 
die Krankheit ausbrach, und bei denen also Prodromalerscheinungen 
der Beobachtung nicht gut hätten entgehen können. In den allermeisten 
Fällen setzte die Krankheit ganz acut ein. Vereinzelt sieht man aller- 
dings, daß die ersten Attacken nur leicht verlaufen und erst allmählich 
an` Intensität zunehmen. Es ist sehr wohl möglich, daß solche abortiven 
Erstlingsanfälle, bei denen es nur zu leichter Temperatursteigerung 
kommt, als Prodromalerscheinungen gedeutet worden sind. 

Der Beginn der Krankheit ist gekennzeichnet durch plötzlichen, 
raschen Temperaturanstieg und Allgemeinerscheinungen, wie wir 
sie bei den meisten Infektionskrankheiten sehen: Mattigkeit, Abgeschlagen- 
heit, Schwere in den Gliedern, Schmerzen im Kopf, die vielfach besonders 
in Stirn- und Augengegend lokalisiert werden. Gerade die letzteren 
Beschwerden, die meistens als dumpfer Druck in den Augenhöhlen oder 
in der Stirngegend beschrieben werden, betonen Werner und Hänßler, 
Stintzing, Goldscheider, Korbsch, u. a. Nicht selten tritt Schwindel- 
gefühl hinzu (Brasch, Stintzing, Richter, Enderle). Vielfach stellen 
sich von vornherein rheumatische Beschwerden der verschiedensten 
Art und Lokalisation ein: Nacken-Rücken-Kreuzschmerzen, allgemeines 
Gliederreißen und diffuse Muskelschmerzen, mitunter auch Gelenk- 
schmerzen, häufig auch Knochen- und Schienbeinschmerzen. His 
erwähnt ferner noch Brust- und Leibschmerzen. 


2. Fieber. 


Für das charakteristischste Symptom des wolhynischen 
Fiebers sehen wir die Perodizität der Fieberattacken an. 
Welche der später zu erörternden Fiebertypen auch vorliegen mag, 
stets findet sich der periodische Ablauf der Fieberbewegung, 
sei er klar ausgesprochen, sei er auch nur angedeutet. Auf diese 
Periodizität legen auch Werner und His, Rumpel, Stintzing, Gold- 
scheider, Jungmann, Munk und überhaupt die meisten Autoren, die 
über das wolhynische Fieber geschrieben haben, einen besonderen Wert. 

Weitaus die Mehrzahl aller wolhynischen Fieber präsentieren sich 
in Form zweier Grundtypen, der paroxysmal und der wellenförmig 
(undulierend) ablaufenden Fieberbewegung. 

Paroxysmaler Typus: In den ersten Mitteilungen von Werner und 
His findet sich nur der paroxysmale Typus. Das Fieber beginnt plötzlich 
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und steigt ziemlich rasch auf 39—40°. Der Fieberanstieg ist begleitet 
von Frostgefühl, häufig auch Schüttelfrost (s. Kurve 1). Der Schüttel- 
А кајак e frost ist kein so regelmäßiges Begleit- 

EE symptom des Fieberanstieges wie bei 
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d (NIEWT S ЦИ dr 3 der Malaria. Es muß das besonders 
420 ҢЫ m P br HHH betont werden, da manche Autoren 
e oi @ B. Richter) angeben, daß in 
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die Angabe von Brasch u. a, daß 
nie Schüttelfrost, sondern nur Frö- 
steln vorkomme. Unsere Erfahrungen 
decken sich mit denen von Goldscheider, Stintzing, besonders auch 
von Werner und Hänßler, wonach der Schüttelfrost besonders 
bei den ersten Attacken häufig ist, während er bei den späteren immer 
‚seltener wird. Mißt man die Temperatur stündlich, so findet man, 
daß bei einem Teil der Fälle der Anstieg jäh, ungefähr wie bei Malaria, 
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Kurve 2. 


vor sich geht, daß in anderen Fällen aber der Kulminationspunkt des 

Fiebers erst nach mehreren Stunden erreicht wird. So verzeichnet auch 

Frese bei stündlicher Messung einen Anstieg der Temperatur, der 

'8—12—14 Stunden dauert. Goldscheiders Beobachtungen stimmen 

:mit denen von Frese z. Т. überein. Andere Kurven von Goldscheider 

zeigen jedoch steilen Verlauf, häu- 

ғ Е каюлоцивпийх. an m ii fig auch ein recht zackiges An- und 

7 :[2[#[5]7| Cl ‚irj2jsjej7i2js]e Absteigen. Er betont, daß die hoch- 

ПУ и! H HHH fieberhaften Anfälle naturgemäß 

ИНИ ИШ f; | steiler, die weniger hohen relativ 

ri, пин + flacher sind, während die subfebrilen 

p M einen sehr flachen Verlauf nehmen. 

| ТҮП Je nachdem der Anstieg der Теш- 

peratur rascher oder langsamer 

Kurve 3. vor sich geht, wird es in einem 

Fall zu ausgesprochenem Schüttel- 

frost, im anderen höchstens zum Frösteln kommen. Dasselbe gilt für den 

Abstieg; auch hier finden sich jähe (kritische) oder langsam abfallende 

(lytische) Kurven, wobei im ersteren Falle nicht selten SchweißBaus- 
bruch auftritt (s. Kurve 1). 
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Die Dauer des Fiebers, die Basisbreite nach Werner, beträgt 
im allgemeinen 24—48 Stunden, wobei eine Höhe von 38—40° С, selten 
darüber erreicht wird (в. Kurve 1—3). Das Fastigium ist entweder 
kontinuierlich oder gezackt, worauf wir später noch zurückkommen. 


Krankheitatag: 
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Kurve 4. 


vr 


Nach dem Abklingen des ersten Anfalles folgt nun bei typischen 
Fällen ein fieberfreies Intervall, in dem die Temperatur oft sogar 
subfebrile Werte zeigt. Wir haben Beobachtungen, wo sie bis auf 
35,3—35,8° (Achselhöhle) heruntergeht (в. Kurve 4). Werner und 
Hänßler sowie Frese erwähnen gleichfalls Untertemperaturen. nach 
ersterem treten sie besonders auf hohe Anstiege hin auf, was jedoch 
nach unseren Erfahrungen keineswegs Vorbedingung ist. Nach einer 
Reihe von fieberfreien Tagen kommt es zu einem neuen ähnlichen Fieber- 
anfall. Derartige Fieberanfälle können sich nun in großer Zahl über 
Wochen hinaus wiederholen. Wir haben häufig bis zu 21 Anfälle gesehen. 
His erwähnt bis zu 12, Brasch 14 Anfälle. 

Die einzelnen Fieberanfälle sind von durchaus wechselnder Höhe 
sowohl bei den verschiedenen Fällen, wie auch untereinander bei dem- 
selben Patienten. Meist nehmen sie im Krankheitsverlauf allmählich 
an Höhe ab (в. Kurve 1, 3 и. 4). Doch kommt auch — allerdings 
seltener — zunächst das umgekehrte Verhalten vor (s. Kurve 2). 

Der Beginn der einzelnen 
Fieberanfälle fällt sehr häufigin Ex Wee 8. 9. 10 1. 12. 13. 14. 15. 16. 17. 18. 1. 20. 21 22.23. 24 25. 28 21. 28. 
die Nachmittagsstunden. 17041 "DEET 

Werner beobachtete bei 150 d Hong, =н 
seinen ersten Fällen, daß der 1303 dä, nega E 
Fieberanfall an jedem fünften 19% 


) 
Tage (gemessen vom Gipfel- *%° Ar NH ку. сул, 
punkt des Fiebers) auftrat und ,,,, ЕНЕ 


nannte danach die Krankheit Kurve E 

das „Fünftagefieber“. Auch 

His erwähnte in seiner ersten Mitteilung, daß die Perioden meist fünf Tage 
dauern. Doch gab er gleichzeitig an, daß auch 4-bis 7-tägige Intervalle 
vorkämen. Auch wir besitzen eine größere Zahl von Beobachtungen, 
bei denen der Fünftagetypus deutlich ausgeprägt ist (s. Kurve 1). Doch 
sind nach unseren Erfahrungen die Intervalle durchaus nicht regelmäßig 
an diesen Fünftagetypus gebunden. Es kommen vielmehr — und das 
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ist häufiger der Fall — fieberfreie Zwischenstadien von 2—3 oder 5—6 
Tagen, häufig noch kürzere oder längere Zwischenräume vor. Auch 
wechselt bei einem und demselben Patien- 
т ТОС 1 о паепиляпдазл ten die Intervallzahl ganz unregelmäßig 
(z. В. Kurve 2—5 u. bes. 10). Werner 
und Hänßler haben in späteren Mittei- 
к | lungen sich zu derselben Auffassung be- 
cl. A — iu kannt, indem sie von ante- und post- 
AAN LA 4 ponierendem Typus sprechen. Die mei- 
ad ln - sten späteren Autoren betonen die Varia- 
66 bilität des Intervalles. 
Kurve 6. Wir haben oben schon erwähnt, daß 
der Gipfelpunkt der Anfallskurve konti- 
nuierlich oder gezackt verläuft. Selbst bei der Continua finden sich, 
wie einstündige Messungen von Frese und Goldscheider sehr schön 
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Kurve 7. 


zeigen, leichtere Schwankungen. Oft aber sind die Remissionen во 
tief und langdauernd, daß sie auch bei mehrstündiger Messung zum 
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Ausdruck kommen. Es resultiert dann eine Doppelzacke (Kurve 9, 
Anfall III u. VI) oder auch eine dreizipfliche Form, wobei die einzelnen 
Zacken von gleicher Höhe sein können (s. Kurve 6 Anfall II.) oder aber 
eine Zacke prominiert (в. Kurve 6, Anfall III u. Kurve 8, Anfall D Am 
häufigsten ist dies die mittlere, aber auch die erste und letzte können 
überragen. Die Remissionen erreichen dabei nicht selten normale Tempe- 
raturen (в. Kurve 6 ILL In anderen Fällen kommt wohl die Doppelzacke 
uud die Dreizackform dadurch zustande, daß vor dem eigentlichen 
steilen Anstieg der Kurve am Tage vorher und nachher eine leichte 
Temperaturerhebung als Vor- und Nachschwankung auftritt (в. Kurve 7, 
Anfall II u. III, Kurve 9, Anfall I, III, V u. VI). Derartige Kurven finden 
sich auch bei Werner, His, Korbsch, Moltrecht, Frese und vielen 
anderen. 
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Kurve 9. 









Der paroxysmale Typus des wolhynischen Fiebers hat noch eine 
weitere Eigentümlichkeit, die zuerst von Werner und Hänßler er- 
wähnt wurde. Es handelt sich dabei um das Ausfallen einer Tempe- 
raturerhebung, während die übrigen klinischen Erscheinungen mit mehr 
oder weniger großer Heftigkeit auftreten. Werner und Hänßler be- 
zeichneten diese Erscheinung als Äquivalente. Auch wir und andere 
konnten derartige Beobachtungen machen (s. Kurve 2, Anfall VI und 
VIII; Kurve 13, Anfall IV). Leichte subfebrile Schwankungen begleiten 
diese Äquivalente und es ist sehr wohl möglich, daß öfter ähnlich wie bei 
der Malaria die eigentliche Temperaturerhöhung in eine Zeit fiel, wo 
nicht gemessen wurde. Derartige Fehlerquellen kennen wir ja zur Ge- 
nüge von der Malaria, und es bedarf einer Tag und Nacht fortgesetzten 
zweistündlichen Messung, um den wirklichen Fieberverlauf aufzudecken. 
Aus den ausgezogenen Kurven von Frese kann man z. B. ersehen, 
daß der Gipfelpunkt der Kurven nachts gegen 1 Uhr erreicht wird. 
Abortiv verlaufende Fieberbewegungen müßten somit bei nur 2 maliger 
Messung in 24 Stunden der Beobachtung entgehen. Auch Mosler ver- 
langt eine wenigstens 6 mal tägliche Temperaturmessung unter Hinweis 
darauf, daß sonst Temperatursteigerungen der Beobachtung entgehen 
können. 


Undulierender Typus. Weniger auffällig und nicht ganz so häufig 
wie die paroxysmale Form ist der undulierende Fieberverlauf, obwohl 
auch er durch Anlagerung von Vor- und Nachschwankungen aus dem - 
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paroxysmalen Typ sich entwickelt (siehe z. B. das Bild der Kurve 9 
und 10). Man darf diesen Fieberverlauf nicht als atypisch bezeichnen, 
wie wir bei unseren früheren Veröffentlichungen getan haben; er ist 
vielmehr dem paroxysmalen völlig gleichwertig und ebenso 
typisch wie das paroxysmale Fieber. 
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Die Wellenform des Fiebers zeichnet sich 
dadurch aus, daß die Temperatur langsam mit 
mehr oder weniger starken Remissionen über 
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mehrere Tage staffelförmig ansteigt und abfällt, 
um dann nach einem oder mehreren fieberfreien 
oder nahezu fieberfreien Tagen in derselben 
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Kurve 12. 
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Weise wieder anzusteigen. Zuweilen finden sich іп der Mitte der Welle 
mehrere nahezu gleichhohe Zacken, in anderen Fällen prominiert eine 
mittlere Zacke erheblich (в. Kurve 11, 12 und 13). Die maximale 
Erhebung ist in der Regel geringer als bei der paroxysmalen Form 
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und der Gipfelpunkt erreicht selten 39°. Die Basisbreite der Welle- 
ist 4 bis 7 bis 10 Tage, das Intervall wie bereits bemerkt entsprechend 
gekürzt. Schüttelfrost und Schweißausbruch fehlen. Die klinischen Er- 
scheinungen sind dieselben wie bei der paroxysmalen Form, halten 
aber entsprechend der langen Dauer der Welle auch länger an. Die 
Wellen folgen sich nicht selten, vom Gipfelpunkt gemessen in ziemlich 
gleichen Abständen, so daß auch hier ein gewisser regelmäßiger Turnus 
und die Periodizität gewahrt ist. Im Intervall kann die Temperatur 
normal oder subnormal oder subfebril sein. Über die Wellenform ist 
merkwürdigerweise relativ wenig geschrieben worden, wenn auch in den. 
Publikationen sich hin und wieder eine Kurve abgebildet findet, die 
hierher gehört (z. B. bei: Rumpel, Roos, vielleicht auch Korbsch, 
Goldscheider) Wir hatten diesen Typus vor dem paroxysmalen. 
schon 1915 gesehen und ihn sofort als gleichwertig mit dem paroxys- 
malen erkannt. Werner, der dies zuerst bestritt, hat mit Hänßler 
in einer späteren Publikation gleichfalls undulierenden Typus des wol- 
hynischen Fiebers beschrieben. Es scheint dies aber die einzige direkte 
Erwähnung dieser Form in der Literatur zu sein. 


Krankheitstag: 
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Kurve 14. 


Gemischte Fieberformen. Es gibt eine Reihe wolhynischer Fieber, 
bei denen der Fieberverlauf alle möglichen Kombinationen und Über- 
gänge des paroxysmalen und undulierenden Typus zeigt (s. Kurve 14, 
15 und 16). So wechseln einerselts typische paroxysmale Kieberbewe- 
gungen mit der Wellenform ab und andererseits variieren die einzelnen 
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Kurve 15. Kurve 16. 


Fieberbewegungen der Kurve untereinander bezüglich Ausdehnung und 
Höhe in weitestem Maße. Indem bald kurze und lange, bald niedere 
und hohe Wellen, unterbrochen durch einzelne paroxysmale Erhebungen 
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mit einer oder mehreren Zacken miteinander abwechseln, gewinnt die 
Fieberkurve nicht selten zunächst den Eindruck des Uncharakteristischen, 
zumal die Temperatur im Intervall vielfach nicht völlig zur Norm zu- 
rückkehrt. Bei genauerer Analyse wird aber auch hier ein gewisser 
periodischer und intermittierender Typus des Fiebers gewahrt. DaB es 
sich hierbei tatsächlich um eine Variante des typischen Fieberablaufes 
handelt, geht einerseits daraus hervor, daß diese Mischform einer ty- 
pischen paroxysmalen oder undulierenden Form vorangeht oder noch 
häufiger folgt, und daß andererseits der das Fieber begleitende klinische 
Symptomenkomplex die charakteristischen Merkmale des wolhynischen 
Fiebers, vor allem die neuralgischen Symptome aufweist. Diese Form 
deckt sich wohl mit dem von Jungmann und Kuczinski als sep- 
tische Form bezeichneten Typ (s. Kurve 14)*). 
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Kurve 17. 


Mitunter begegnet man wolhynischen Fiebern, bei denen in den 
ersten Tagen eine scheinbare Continua mit Remissionen besteht, 
die dann in den paroxysmalen oder wellenförmigen Verlauf resp. deren 
Mischform übergeht. Wegen der Wichtigkeit der Erklärung solcher 
scheinbarer Atypien, die leicht zu Verwechslung mit Typhus führen 
können, fügen wir die Krankengeschichte eines hierher gehörigen Falles 
ausführlich an (Kurve 17). 


F1., О. 43 Jahre alt. 

Anamnese: Vor dem Kriege stets gdsund. 5. П. bis 21. III. 1917 Blasen- 
leiden. Beginn der jetzigen Erkrankung am 30. V. 1917 mit Leib- und Kreuz- 
schmerzen. 

Am 2. VI. kamen starke Kopfschmerzen hinzu. Dabei fühlte er sich außer- 
ordentlich matt. Er meldete sich krank, wurde zunächst 2 Tage im Revier be- 
handelt und dann einem Feldlazarett überwiesen. 

Lazarettaufnahme am 4. VI. 1917. Subjektive Klagen: Allgemeine Mattig- 
keit, zeitweise starke Kopfschmerzen, Schmerzen in der linken Kreuzgegend und 
mäßige Schmerzen im ganzen Leib. 

Befund: Kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustand mit blasser 
'Gesichtsfarbe. Kein Exanthem, keine Roseola, keine Ödeme. 

Kopf: nirgends besonders klopfempfindlich. Nervendruckpunkte nicht emp- 
findlich. Augen o В. 

Mund- und Rachenorgane o. B. bis auf weißlich belegte Zunge. 

Hals- und Nackendrüsen nicht vergrößert. 


*) In dieser Kurve entstehen die Wellen VII und VIII vielleicht durch Zu- 
sammenfließen zweier mehrzipfliger paroxysmaler Erhebungen (a und b), ein Vor- 
gang, der wohl auch bei der Kurve 12 mehrfach angenommen werden kann. 


— — — — 
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Brustorgane: Lungengrenzen an regelrechter Stelle, gut verschieblich, reines 
vesiouläres Atmen, keine Nebengeräusche. Herzdämpfung regelrecht, Töne rein. 

Bauch überalP weich, leicht druckempfindlich. Dasselbe auch bei Druck in 
die linke Nierengegend. 

Milz perkussorisch vergrößert, nicht palpabel. 

Extremitäten о. В. Reflexe о. В. 

Urin: Album. +, im Urin vereinzelte Erythro- und Leukocyten, einzelne 
Cylinder. 

Stuhl regelrecht. 

5. VI. Fieberverlauf в. Kurve 16. Erythrocyten 5300000, Leukocyten 8300, 
Stuhl breiig. 

6. VI. (8. Krankh.-Tag.) Temperatur gleichmäßig erhöht (в. Kurve 17), dauernd 
Kopfschmerzen und Schmerzen im Kreuz, besonders links. Zeitweise Schweiße. 

8. VI. (10. К.-Т.) Urin frei von Alb. Temperatur niedriger (в. Kurve 17). 
Stuhluntersuchung auf Typhus negativ. 

9. VI. Seit heute klagt Patient über Sohmerzen an der Innen- 
seite beider Unterschenkel. Äußerlich ist hier nichts Krankhaftes 
nachweisbar. Druck auf die innere Schienbeinkante ist stark 
schmerzhaft. 

13. VI. Temperatur fast normal (в. Kurve 17 = 15. К.-Т.). Allgemein- 
befinden wenig gestört. Die Schmerzhaftigkeit der inneren Schienbeinkanten be- 
steht fort. 

16. VI. Wiederansteigen der Temperatur (18. K.-T. s. Kurve 17). Schien- 
beinschmerz. 

20. VI. (22. K.-T.) Temperatur normal. Gutes Allgemeinbefinden. 

24. VI. (26. К. Т.) Unter erneutem Temperaturanstieg auf 88,59 С. Steige- 
rung der Schmerzen in den Schienbeinen; such Wadenmuskulatur stark druck- 
empfindlich. 

30. VI. (32. К.-Т.) Temperaturanstieg auf 89,19. Kopfschmerzen und starke 
Schmerzen in den Schienbeinen. Brust- und Bauchorgane о. В. Durchfall: 6 dünne, 
hellgelbe Stühle ohne Blut und Schleim. 

5. VII. (37. K.-T.) Anstieg der Temperatur unter Kopfschmerzen; erneut 
leichte Durchfälle. 

7. УП. Wohlbefinden; kein Durchfall mehr. 

9. VII. (41. К.-Т.) Erneuter steiler Temperaturanstieg auf 40,3°. Dabei er- 
neut leichter Durchfall (3 Stühle). Die Schienbeinsohmerzen haben nachgelassen, 
sind auch bei diesem Anfall nicht stärker geworden. 

11. VII. (43. K.-T.) Temperatur wieder normal; noch leichter Durchfall. 

14. VII. Gutes Befinden. 2 Stunden außer Bett. 

16. VII. (48. К.-Т.) Erneuter Temperaturanstieg. Blut auf Malaria negativ. 
Stubl auf Ruhr negativ. 

18. VII. Fieber abgeklungen. Steht mehrere Stunden auf. Blut auf Ma- 
laria negativ. 

27. VII. Außer leichten subfebrilen Schwankungen Temperatur normal. 
Wohlbefinden. 


Über die Diagnose kann bei der im schließlichen Ablauf typischen 
Kurve (s. Kurve 17) und dem charakteristischen Krankheitsbild kein 
Zweifel sein. Die erste 10tägige Fieberperiode mit dem relativ lang- 
samen Puls ließ zunächst die Diagnose Typhus stark in Betracht ziehen; 
bei genauer Betrachtung dieser initialen Fieberperiode zeigt sich jedoch, 
daß sie einen unverkennbar undulierenden Typ aufweist, wo aber das 
Wellental jeweils nur kurz angedeutet ist und niemals auf die normale 
Temperaturhöhe herabgeht. Es kann also eine Continua vorgetäuscht 
sein durch eine Aneinanderreihung derartiger abgekürzter Wellen. 

Ergebnisse 4. Мей. ХУІ. 32 
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Andererseits kann eine kurze initiale, remittierende Continua zustande- 
kommen durch den Beginn des Fiebers mit einem mehrfach gezackten 
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Kurve 18. 


Paroxysmus. Vielleicht ist in dieser Weise die 
von Jungmann und Kuczinski (Lit.-Verz. 
Nr. 32, Kurve 1) abgebildete Kurve zu erklären. 
Endlich kann ein Patient an dem Tage zur 
Beobachtung kommen, жо eben die Höhe einer 
längeren Fieberwelle erreicht wird, deren Wellen- 
berg mehrere Tage gezackt verläuft, um dann 
lytisch abzufallen (s. Kurve 18). Solche Kurven 
von wolhynischem Fieber haben Jungmann 
und Kuczinski als typhoide Form bezeichnet. 
Die Einführung der Begriffe typhoide und 
typhoid-septische Fieberformen können wir 
nicht befürworten, da sie leicht falsche Vor- 
stellungen hervorrufen. Sie erklären sich, wie 
wir oben ausführten, durchaus im Rahmen der 
für das wolhynische Fieber charakteristischen 
Fiebertypen und bedürfen keiner besonderen 
Bezeichnung. Wir stehen in dieser Beziehung 
vollständig auf dem Standpunkt Goldschei- 
ders, der die Benennung „typhoide Form“ 
gleichfalls ablehnt; andererseits sehen wir keinen 
Grund ein, sie, wie es Goldscheider tut, als 
atypische Form zu bezeichnen. Auch Munk 
lehnt die Jungmannsche Einteilung ab. 
Wenn man die von uns als Pseudo- 
grippe bezeichnete Krankheit, die sicher mit 
dem wolhynischen Fieber nichts zu tun hat 
und auf die wir später noch zurückkommen, 
nicht kennt, so können zweifellos leicht Ver- 
weohslungen dieser Erkrankung mit sog. initial- 
typhoiden Anfangsformen und mit wolhyni- 
schem Fieber, das abortiv verlaufen würde, 
vorkommen. Es entzieht sich unserer Beurtei- 
lung, ob nicht manche Kurven in den vor- 
liegenden Abhandlungen 2. В. von Jungmann 
und Kuczinski (Nr. 31, Kurve 2, 3 und 5) und 
Goldscheider (Nr. 21, Kurve 6) und andere 
Pseudogrippen gewesen sind. Es sind viel- 
leicht nur abgekürzte Kurven abgebildet und 


‚. es fehlen leider Angaben über die dazugehörigen 


Krankengeschichten. Sind die genannten Kurven 
von Jungmann und Kuczinski vollständige 
Reproduktionen, bei denen der weitere Verlauf 
fieberfrei ist, und gehören sie zu der von ihnen 
vorne bei Besprechung der Symptomatologie 
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als strittig bezeichneten Gruppe von Fällen, so sind es zweifellos Fälle 
von Pseudogrippe und nicht von wolhynischem Fieber. Sicher scheint 
es uns, daß Pagenstecher fälschlicherweise die Pseudogrippe unter 
das wolhynische Fieber einrechnete. 


Rudimentäre Form und Ausgang des Fiebers. Hierher gehören 
solche Fälle, bei denen sich die Fieberanfälle in subfebriler Höhe be- 
wegen, wobei sie gleichwohl eine deutliche periodische Anordnung, sei 
es in Einzelerhebung oder in Wellenform, erkennen lassen (s. Kurve 18 
von Anfall IV ab, Kurve 19, 20, 21 und 22). Dabei können die sub- 
febrilen Bewegungen ab und an unterbrochen werden durch einen 
höheren Anstieg, und die Kurve hat, wie Goldscheider treffend an- 
gibt, trotz ihrer relativ geringen Höhe einen sehr unruhigen Charakter. 





Kurve 19. 


Auch Brasch, Jahn, Werner und Hänßler, Arneth u. a. erwähnen 
diese subfebrilen Anfälle und bilden ihre Kurven ab. Vor allem finden 
wir sie beiJungmann und Kuczinski, Munk und da Rocha-Lima 
eingehend besprochen. Ob es überhaupt eine von vornherein rudi- 
mentär verlaufende Form von wolhynischem Fieber gibt, ist wohl 
schwer zu entscheiden, da vielfach die ersten Anfälle ambulant oder 
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Kurve 20. 








in einem Revier abgemacht werden, wo eine genaue Beobachtung nicht 
durchgeführt werden konnte. Die Tatsache, daß bei vielen Fällen mit 
rudimentärem Charakter ein gut beobachtetes typisches Fieber voran- 
ging, so daß der rudimentäre Schluß gewissermaßen als unregelmäßiges 
Nachfieber aufgefaßt werden muß, spricht dafür, daß die idiopathische 
rudimentäre Form nicht sehr häufig ist. Auch Jungmann und Ku- 
czinski, Munk, Goldscheider, Mosler u. a. scheinen dieser Ansicht 
82* 
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zu sein. Es ist daher fraglich, ob es an sich richtig ist, eine besondere 
Gruppe des rudimentären wolhynischen Fiebers abzugrenzen, umsomehr 
als man auch den Übergang von rudimentärer in ausgesprochene Form 
beobachten kann (s. Kurve 20 und 21); dem praktischen Bedürfnis 
R dürfte die Abgrenzung wohl entsprechen, 
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einem Anfall zum anderen an Höhe und Länge ab, bis schließlich 
nur noch subfebrile Zacken den Anfall andeuten und schließlich auch 
diese mit den subjektiven Beschwerden verschwinden. Zuweilen hört 
bei paroxysmalem Typ plötzlich das Fieber nach einem typischen, aus- 
gesprochenen Anfall auf, dem keine weiteren mehr folgen, und die Tem- 
peratur kehrt sofort zur Norm zurück. 


| Rezidive. Gelegentlich kommen Rezidive vor. So beschreibt 
Korbsch zwei Fälle, bei denen nach 17 und 20tägigem Intervall ein 
Rezidiv auftrat. Auch Bittorf bildet zwei Fieberkurven ab, bei denen 
die Annahme eines Rezidivs sehr wohl in Betracht zu ziehen ist, ob- 
wohl, wie er selbst bemerkt, auch eine Neuinfektion in Frage kommen 
kann. Ein weiteres Rezidiv wurde von Kayser beobachtet. Schwere 
und hartnäckige Rückfälle sah Mosler relativ häufig, besonders auch 
im Anschluß an leichtere körperliche Anstrengungen. Wir selbst sahen 
einen Fall, der gleichfalls als Rezidiv gedeutet werden kann, wo nach 
wochenlangem rudimentärem Verlauf plötzlich wieder typische Paroxys- 
men einsetzten (s. Kurve 21). 


3. Neuralgisch-rheumatische Symptome. 


Nächst dem periodischen Fieberablauf gehören neuralgisch- 
rheumatische Symptome zu den typischen Begleiterscheinungen des 
wolhynischen Fiebers. Sie dokumentieren sich als Schmerzen in den 
Knochen, Muskeln und seltener in den Gelenken, ohne daß als 
deren Ursache entzündliche Erscheinungen aufzuweisen wären. 

Besonders charakteristisch sind Schienbeinschmerzen, die als 
reißend, bohrend und ziehend beschrieben werden. Sie wechseln in 
ihrer Intensität und können zuweilen namentlich nachts im Anfall so 
heftig sein, daß selbst der Druck der Bettdecke unerträglich ist und 
stärkere Narkotica angewandt werden müssen. Sie können sofort mit 
dem ersten Fieberanfall einsetzen, häufig stellen sie sich aber auch 
erst bei der zweiten oder einer späteren Fieberattacke ein. Mitunter 
kann das Symptom dem Fieberanfall auch kürzere Zeit vorangehen 
und ihn ankündigen. Bei den späteren Anfällen nehmen sie allmählich 
an Intensität parallel mit dem Fieber ab. Vielfach sind die Schmerzen 
in dem fieberfreien Intervall nicht vorhanden, so daß die Patienten sich 
durchaus gesund und wohl fühlen. In anderen Fällen bleiben sie im 
Intervall in geringer Stärke bestehen, um mit dem Fieberanfall wieder 
anzuschwellen. Die Schienbeinschmerzen, wie auch andere neuralgisch- 
rheumatische Symptome sind zuweilen konstanter wie das Fieber, in- 
dem dieses ausfallen kann, während die Schmerzen den Anfall deutlich 
markieren (Äquivalent). Wie weit allerdings sich im Einzelfall bei 
mehrstündlicher Messung doch noch eine rasch abklingende Fieber- 
steigerung einstellen würde, müssen wir in solchen Fällen dahingestellt 
sein lassen. 

Besonders häufig werden die Schmerzen in die Tibiakanten, vor 
allem die inneren, und die Muskelansätze lokalisiert; zuweilen ist das 
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ganze Schienbein schmerzhaft, oder nur Teile desselben, z. B. die untere 
Hälfte. Gleichzeitig besteht vielfach eine ausgesprochene Druckempfind- 
lichkeit der Tibia und zwar weniger beim Beklopfen als beim Streichen 
längs der Kanten. Die Affektion ist immer symmetrisch. Zuweilen 
sind es ganz circumscripte Punkte an der Tibiakante, auf die von den 
Kranken die Schmerzen lokalisiert werden und die bei Abtasten der 
Tibia ganz besonders druckempfindlich sind. 

Dieser Schienbeinschmerz ist sicher eines der wichtigsten 
und häufigsten klinischen Symptome. In unserem Material 
finden wir ihn mit 60 bis 70 Proz. verzeichnet. Seit den Ver- 
öffentlichungen von His und Werner sind die Schienbeinschmerzen 
immer als ein Begleitsymptom beschrieben worden. Besonders hervor- 
gehoben sind sie von Kraus und Citron, die sie in den Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes stellten und nach ihnen die Krankheit benannten 
(Ostitis bei Kriegsteilnehmern). Als besonders typisch für das wolhy- 
nische Fieber bezeichnen sie Korbsch, Brasch, Sachs, Stintzing о. а. 
Andere Autoren leugnen die souveräne Bedeutung der Schienbein- 
schmerzen, z. В. Munk, Goldscheider, Arneth u. a. und stellen 
ihren Wert auf eine Stufe mit den übrigen neuralgisch-rheumatischen 
Symptomen. Schließlich wird von einigen Autoren darauf hingewiesen, 
daß die Schienbeinschmerzen auch bei anderen Infektionskrankheiten 
auftreten, z. B. von Stephan bei Paratyphus B, Sittmann, Quecken- 
stedt bei Impftyphus, ferner von Dorendorf bei Fleckfieber. Auch 
wir sahen wiederholt Schienbeinschmerzen bei anderen Infektionskrank- 
heiten (z. B. Typhus, Paratyphus, Malaria, Recurrens, epidemischem 
Ikterus u. a.) Sie sind hier aber zweifellos relativ selten. Andererseits 
vermißten wir sie bei 30 bis 40 Proz. der Patienten mit wolhynischem 
Fieber. Trotzdem sind wir der Meinung, daß sie für die überwiegende 
Mehrzahl der Fälle neben dem Fieber das charakteristischste Symptom 
des wolhynischen Fiebers darstellen. Aber selbstverständlich läßt sich 
das Symptom nur in Verbindung mit dem ganzen Krankheitsbild ver- 
werten, und es darf nicht jeder Fall mit Schienbeinschmerzen kurzer- 
hand als Fünftagefieber angesehen werden. Es sei hier noch auf die 
Häufigkeit der Schienbeinschmerzen bei Soldaten nach größeren Marsch- 
leistungen hingewiesen, wie sie z. B. Franz und Groth beschreiben. 

Über die Natur der Schienbeinschmerzen gehen die Ansichten 
- sehr auseinander. Kraus und Citron, Weitz, Stintzing, Stühmer 
halten sie für die Folgen einer Ostitis resp. Periostitis. Die ersteren 
geben an, daß der Unterschenkel in der unteren Hälfte oft diffus ge- 
schwollen веі, daß auch umschriebene periostale Schwellungen nach- 
weisbar seien. Im Röntgenbild sollen sich unscharfe Zeichnung oder 
periostale Verdickung des Tibiarandes und eine Verdünnung der Tibia- 
compacta sowie Rarefizierung der Knochenbälkchen finden. Cassirer 
spricht dagegen von einer Verdichtung der Compacta im Röntgenbild. 
Diese Gegensätzlichkeit der Röntgenbefunde läßt doch sehr an ihrer 
Spezifität für wolhynisches Fieber zweifeln. Auch Stintzing spricht . 
von einer Schwellung und leichten Ödemen. Goldscheider, Jung- 
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mann und Fleischmann lehnen die Annahme einer Ostitis resp. Peri- 
ostitis ab und auch Munk, Kayser und Enderle konnten röntgeno- 
logisch nichts Abnormes am Periost und Knochen finden. Burchard 
hält die im Röntgenbilde mancher Wolhyniker nachweisbare Periostitis 
nicht für spezifisch, durch das wolhynische Fieber bedingt, da die 
Periostitis auch sonst bei fieberfreien und an anderen fieberhaft er- 
krankten Soldaten oft gefunden wird. Wir selbst haben uns zu der 
Frage (l. с.) ausführlich geäußert. Wir konnten niemals Anhaltspunkte 
für eine Ostitis oder Periostitis finden, sind vielmehr der Meinung, daß 
der Tibiaschmerz auf eine erhöhte Reizbarkeit peripherischer 
Nerven in ihren feinsten Verzweigungen zurückzuführen ist. So stellt 
sich uns der Tibiaschmerz als ein neuralgisches Symptom dar. 
Auch andere Autoren nehmen eine rein nervöse Ursache an (Gold- 
scheider, Jungmann und Kuczinski, v. Schrötter, Stransky, 
Sachs, Mosler). Wir werden weiter unten auf die Erklärung der 
Schienbeinschmerzen nochmals zurückkommen. 

Neben den Schienbeinschmerzen oder auch ohne diese kommen 
beim wolhynischen Fieber meist noch Schmerzen der verschie- 
densten Lokalisation vor, denen gleichfalls große diagnostische Be- 
deutung zuzuschreiben ist. Einmal beschränken sich die Knochen- 
schmerzen nicht auf die Tibia, sondern befallen mehr oder weniger 
häufig auch andere Knochen, so die Oberschenkel, die Oberarme, 
Radius und Ulna, auch die Fibula, sowie die Rippen und die 
Wirbelsäule. | 

Wir selbst konnten nicht selten Neuralgien im Nervus inter- 
costalis XII beobachten. Die Kranken klagen über halbkreisförmig 
um den unteren Rand des Brustkorbs herumziehende Schmerzen, bald 
links, bald rechts, die in die Regio epigastrica des Unterleibs aus- 
strahlen. Sie werden dann oft als Milzschmerz oder ganz allgemein 
als Leibschmerz registriert, ohne daß ihre wahre Natur erkannt wird. 
Man kann jedoch bei genauerer Untersuchung feststellen, daß die 
Schmerzen dem Verlauf des N. intercostalis XII entsprechen. Öfter 
findet sich hier auch ausgesprochene Druckempfindlichkeit, und eine 
Sensibilitätsprüfung ergibt dann eine halbkreisförmige hyperalgetische 
Zone, die der Lage des Nerven entspricht. Derartige Fälle geben ge- 
legentlich Verwechslungen mit Appendicitis. Vermutlich dürfte der 
von Gräfenberg veröffentlichte Fall, der vergeblich operiert wurde, 
in dieser Weise zu deuten sein. Als Illustration führen wir folgenden 
Fall an: 

Sch. 21 J. 


Anamnese: Am 25. V. plötzlich nachts Schüttelfrost und heftige Kopf- 
schmerzen. Beschwerden und Fieber halten zwei Tage an. Am 29. V. wieder 
Kopfschmerzen und Fieber bis 89%. Am 30. V. treten Schmerzen im Rücken 
hinzu. Am 4. VI. wieder Fieber und Kopfschmerzen. Gleichzeitig treten Schmerzen 
in der linken Seite auf, die halbkreisförmig unter dem Rippenbogen herumziehen 
und auch rechts, wenn auch in geringerem Grade, vorhanden sind. Am 8. VI. 
treten mit dem Fieber Schienbeinschmerzen auf. Bei jeder Fieberattacke rechts- 
seitiger Stirnschmerz. 


D 


504 A. Schittenhelm und H. Schlecht: 


Befund: Druckempfindlichkeit des rechten Nervus supraorbitalis; oe 
findet sich eine etwa dreieckige hyperalgetische Zone über dessen Austritts- 
punkt. Druckempfindlichkeit hinten unter der letzten Rippe, seitlich und vorne 
in der Regio hypochondrica und epigastrica, entsprechend etwa dem Verlauf des N. 
intercostalis XII; ebenda eine hyperalgetische Zone, die etwa 6 cm breit ist 
und halbkreisförmig verläuft. Schienbeine sind nicht druckempfindlich. Weder hier 
noch an anderen Orten Sensibilitätsstörungen. Keine Milzschwellung. Auch die 
übrigen Organe ohne Besonderheit. 

Der weitere Verlauf ist typisch und unkompliziert. 


Besonders häufig findet sich eine Schmerzhaftigkeit der Waden- 
muskulatur sowohl spontan wie auf Druck. Darauf weisen auch 
Goldscheider, Stintzing, Munk, Jungmann und Kuczinski 
hin. Ferner wird über bohrende Schmerzen in den Oberschenkeln 
und in den Armen geklagt, oft in ganz bestimmten Muskelgruppen, 
besonders am Ansatz der Muskeln an die Knochen, oder über Nacken-, 
Schulter-, Rücken- oder Kreuzschmerzen sowie Schmerzen in der Brust- 
muskulatur. Die Leute fühlen sich wie zerschlagen und der Zustand 
erinnert nicht selten an denjenigen bei der Influenza. Jungmann 
und Kuczinski führen besondars den Muskelschmerz im Vastus, Del- 
toideus und іп der Occipitalmuskulatur, in den Beugesehnen des Ober- 
schenkels und in der Schienbeinmuskulatur an und betonen die große 
Ähnlichkeit mit dem echten Muskelrheumatismus. Manche Kranke 
klagen auch über Seitenstechen; Schmerzen in den Hypochondrien und 
Leibschmerzen gehören gleichfalls hierher. 

Schließlich sind die allerdings selteneren Gelenkschmerzen zu 
erwähnen, die namentlich in Fuß- und Кпіе-, aber auch in andere 
Gelenke lokalisiert werden. Eine anatomische Ursache für die Schmerzen 
ließ sich nie ermitfeln. Es fanden sich weder die Zeichen einer Myosi- 
бів noch einer Arthritis, auch keine Veränderungen an der Kapsel- 
wand, wie sie Schwinge und Oppenheim gesehen zu haben meinen. 

Die Auffassung, daß es sich bei all den verschiedenen Schmerz- 
manifestationen um neuralgische Erscheinungen handelt, wird gestützt 
durch den Befund am Nervensystem. Vor allem kann man häufig 
eine Druckempfindlichkeit von Nervenstämmen und Nerven- 
austrittsstellen konstatieren.. Wir fanden häufig Druckempfind- 
lichkeit des N. tibialis, gelegentlich des ischiadicus, der intercostales 
und supraorbitales. Auch andere Autoren erwähnen Nervendruckpunkte 
(Goldscheider, Brasch, Hasenbalg, Sachs, Fleischmann, Munk 
und Mosler). Von Intercostalneuralgien und Neuralgien anderer Ge- 
biete berichten Brasch, Kayser und Richter; über Trigeminus- 
druckpunkte Buchbinder, Sachs, Richter und Mosler. Vielfach 
wird über Parästhesien berichtet, so von Brasch, Schwinge und 
Richter, der sie in 82 Proz. der Fälle gesehen haben will. Endlich 
werden auch typische Sensibilitätsstörungen angegeben. Stiefler 
und Lehndorff sprechen von Hyperästhesie im distalen Unter- 
schenkelgebiet, Galambos und Rocek von Anästhesie, Analgesie 
und Thermanästhesie vom Knie bis zum Fußgelenk. Richter will 
segmentär angeordnete Zonen gefunden haben, Mosler hyperästethische 
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und hyperalgetische Zonen in segmentärer, resp. radikulärer, zuweilen 
auch peripherer Anordnung. (Rumpf, Oberschenkel, Waden, Stirn, nie 
an den oberen Extremitäten.) Cassirer beschreibt eine Neuritis der 
Cauda equina bei typischem wolhynischen Fieber. Die Sensibilitäts- 
störung trug einen eminent radikulären Charakter. Munk will auch 
vasomotorische Störungen in Form von Cyanosen gesehen haben, und 
endlich berichten er, sowie Kraus und Citron über lokalisierte 
Schweiße, besonders an den Unterschenkeln. Wir selbst konnten von 
den vielen genannten nervösen Erscheinungen anderer Autoren außer 
den Nervendruckpunkten in einem Teil der Fälle hyperalgetische 
Bezirke an den Unterschenkeln auch an der Stirn finden, die 
aber keine einheitliche Anordnung aufwiesen. Die Zonen lagen am 
Unterschenkel stets in der Längsrichtung über der Tibiafläche und 
darüber hinausgreifend; sie waren bald schmal, die Tibia nach der 
Seite kaum überschreitend, bald breit um den halben Unterschenkel 
beiderseits herumgreifend; sie reichten einmal bis über die Patella 
ins untere Drittel des ÖOberschenkels hinauf und über das Fuß- 
gelenk auf den Fußrücken herunter, das andere Mal waren sie nicht 
einmal in der ganzen Ausdehnung der Tibia nachweisbar. Es handelte 
sich stets nur um Hyperalgesie, während die übrige Sensibilität voll- 
kommen intakt war. Wir betonen aber ausdrücklich, daß es sich 
nicht um ein konstantes Symptom handelt und daß die Anordnung 
keineswegs derart war, daß daraus auf einen segmentären resp. radi- 
kulären Typus geschlossen werden konnte. In vielen Fällen, die dann 
meist auch keine ausgesprochenen neuralgischen Schmerzen hatten, 
ließ siCh überhaupt keine Sensibilitätsstörung nachweisen. Den ver- 
schiedentlich angegebenen Reflexanomalien, teils Steigerung, teils 
Herabsetzung können wir nach unseren Erfahrungen keine besondere 
Bedeutung beimessen. Wir fanden zwar -im Fieberstadium mitunter 
die Reflexe schwer oder nicht auslösbar, sonst waren sie normal, oft 
aber lebhaft. 

Wenn Richter auf Grund seiner Befunde von scheinbar segmen- 
tär angeordneten Sensibilitätsstörungen meint, daß das wolhynische 
Fieber eine Affektion der hinteren Wurzeln, resp. der Wurzeleintritts- 
zone sei und von einer „Myelitis wolhynica“ spricht, so können 
wir ihm darin nicht folgen. Auch Mosler und Cassirer dis- 
kutieren die Möglichkeit, daß die Ursache der von ihnen gefundenen 
Sensibilitätsstörungen in einer Affektion der hinteren Wurzeln zu 
suchen sei. Andrerseits spricht nach Mosler die von ihm ständig im 
Gebiet des ersten Trigeminusastes gefundene Hyperästhesie für den 
peripheren Charakter der Erkrankung. 

Wir sind durchaus der Ansicht, daß es sich bei all den ver- 
schiedenen Schmerzen um den Ausdruck einer Affektion periphe- 
rer Nerven handelt und legen den hyperalgetischen Zonen um so 
weniger Bedeutung bei, als sie wenig ausgesprochen sind, keine typische 
Anordnung zeigen und es nie gelingt, andersartige Sensibilitätsstörungen 
nachzuweisen. Es kann sich also nicht um eine schwere Neuritis 
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handeln. Dem entspricht auch, daß nie Motilitätsstörungen oder gröbere 
Störungen der Reflexe nachzuweisen sind. Wir pflichten Gold- 
scheider durchaus bei, wenn er von einer allgemeinen Hyperästhesie 
und Hyperalgesie im Bereich der Tiefensensibilität beim wolhynischen 
Fieber spricht, von der der Schienbeinschmerz nur eine Teilerscheinung 
ist. Auch weist Goldscheider darauf hin, daß derartige nervöse 
Überempfindlichkeit ebenso bei anderen Infektionskrankheiten anzutreffen 
ist, wie es von uns schon oben angeführt wurde. Wir möchten aber 
nochmals betonen, daß die neuralgischen Symptome, abgesehen von 
der Influenza, kaum je in so ausgedehntem Maße und in so charakte- 
ristischer Lokalisation vorkommen, wie gerade beim wolhynischen 
Fieber. Wir halten sie daher für etwas sehr Charakteristisches und 
diagnostisch wohl Verwertbares, so daß wir den Vorschlag wiederholen, 
an Stelle der Bezeichnung Wolhynisches Fieber den Namen „Neu- 
ralgisches Fieber“ zu wählen, was sich mit dem Ausdruck von Brasch 
und Sachs deckt, die von einer infektiösen Neuralgie sprechen. 

Es sei noch erwähnt, daß gelegentlich kurzdauernde Meningismen 
und rasch vorübergehende Delirien auf der Höhe des Anfalls zur 
Beobachtung kommen (Jungmann und Kuczinski, Zollenkopf, 
Werner und Hänßler). Arneth berichtet ebenfalls über Delirien 
z. Т. furibunder Art auf der Höhe der ersten Anfälle, die Narkotica 
erforderlich machen. In einem Falle sah er zu Beginn pseudobulbär- 
paralytische Lähmungserscheinungen und mehrmals in und nach Fieber- 
ablauf besonders bei stärker geschwächten und bei von Haus aus 
schwächlichen Kranken mehrere Tage anhaltende tetanieähnliche Er- 
scheinungen (Geburtshelferstellung der Finger), besonders an Händen 
und Füßen aber auch in der Gesichts-, Lippen- Zungen- und Schlund- 
muskulatur. Einen Fall mit schwerer Tetanie beschreibt auch Linden, 
Wir haben nie etwas Derartiges gesehen, auch sonst wird nichts darüber 
berichtet. 


4. Veränderungen an den übrigen Körperorganen. 


1. Haut und Schleimhänte: Zu Beginn der Erkrankung, meist bei 
der ersten Fieberzacke findet sich mitunter ein Herpes. Die Angaben 
über die Häufigkeit schwanken sehr. Wir selbst sahen ihn nur selten, 
Brasch in 1 bis 2 Proz., Stintzing, Arneth, Stiefler und Lehn- 
dorff manchmal, Fleischmann in 20 Proz. seiner Fälle als Herpes 
lingualis, Buchbinder und Enderle oft, Korbsch fast immer. 

Von anderen Hautaffektionen sah Brasch rasch und flüchtig 
vorübergehende Roseola, auch Stiefler und Lehndorff sowie Stintzing 
beobachteten in einzelnen Fällen Roseola. Wir sahen nur in einem 
Falle ein roseolaähnliches, in einem zweiten ein spärliches, leicht hämor- 
rhagisches, stippchenförmiges Exanthem. Zollenkopf spricht davon, 
daß er einige Male im Anfall Exantheme gesehen habe, und Jung- 
mann und Kuczinski berichten, daß vereinzelt bei der „typhoiden 
Form“ universelle blaß-scarlatinöse und kleinpapulöse Initialexantheme 
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vorkamen.. Wir haben derartige Exantheme nur bei der Pseudo- 
grippe und Grippe gesehen. 

| Gelegentlich findet sich im Beginn der Erkrankung leichte Rötung 
der Schleimhaut des Rachens und der Tonsillen, wie auch andere 
Autoren angeben. Richter fand im Anfall oft gerötete Conjunctiven, 

Eine leicht subikterische Verfärbung der Skleren wird nicht selten 
gesehen (Werner, Brasch, Korbsch, Sachs, Brückner und 
Hänßler), 

2. Atmungsorgane: Erscheinungen von seiten der Atmungsorgane 
gehören nicht zum Bilde des wolhynischen Fieber. Daß man gelegent- 
lich bei Beobachtungen im Felde Bronchitis sieht, braucht nicht dem 
wolhynischen Fieber zugesprochen zu werden. So sind auch die wenigen 
Beobachtungen über Katarrhalpneumonien in der Literatur wohl als 
Zufallsbefunde zu deuten. 

3. Kreislauforgane: Das wolhynische Fieber führt nie zu orga- 
nischen oder bleibenden Herzstörungen. Wir können der An- 
sicht von Korbsch nicht beipflichten, daß es oft zu Störungen wie 
Dilatation und Geräuschbildungen kommt. Dagegen geben wir zu, 
daß, worauf auch Korbsch, Moltrecht. Arneth u.a. hinweisen, in 
der Rekonvaleszenz eine gewisse Herzschwäche als Folge einer toxischen 
Schädigung des Myokards und postinfektiöse Tachykardie, nament- 
lich nach langdauernden Fällen mit rudimentärem Ausgang, vorkommen. 
Im allgemeinen pflichten wir den Ausführungen Fischers bei, daß 
das wolhynische Toxin im Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten 
relativ harmlos ist, und die durch dasselbe bedingten funktionellen 
Herzstörungen entsprechend leichter Natur sind, so daß die Kranken 
ihre Dienstfähigkeit stets wieder erhalten. Im Anfall kommt bald 
Pulsbeschleunigung, bald relative Pulsverlangsamung vor. Blutdruck- 
erniedrigung auf 90—100 mm Hg (Riva-Roci) wird von Stiefler und 
Lehndorff angegeben. 

4. Verdauungsorgane: Von vielen Seiten wird berichtet, daß vor 
allem im Beginn des wolhynischen Fiebers Durchfälle relativ häufig 
beobachtet werden (His, Sachs, Korbsch, Stintzing, Richter). 
Unsere Beobachtungen stimmen damit überein, gelegentlich sahen wir 
jedoch auch Obstipation. Mitunter traten die Darmstörungen perio- 
disch mit den übrigen zyklischen Erscheinungen auf, wie wir selbst 
aus einschlägigen Beobachtungen bestätigen (s. Kurve, 16), die auch 
von Arneth (20 Proz), Stühmer und Kayser gemacht wurden. 
Korbsch und Hasenbalg sahen Fälle, die zur Verwechslung mit 
Appendicitis Veranlassung gaben. Die Angabe Richters, daß in 
10 Proz. Blutstühle vorkommen, wird weder von uns noch von anderen 
Autoren bestätigt, es wird sich wohl um Kombination mit anderen 
Darminfektionen (Ruhr) gehandelt haben. 

5. Leber: Vergrößerung der Leber, die Jungmann in 50 Proz. 
seiner Fälle angibt, ist bei unserem Material nur sehr selten. Sonst 
finden sich in der Literatur nur vereinzelte Angaben über Leber- 
schmerzen, d. h. Druckempfindlichkeit des Leberrandes bei der Palpation 


508 A. Schittenhelm und H. Schlecht: 


(Korbsch, Moltrecht, Zollenkopf, Sachs). Brasch berichtet über 
einen Fall, der einen Ikterus mit Lebervergrößerung zeigte. Arneth 
will besonders in schweren Fällen typhoider Art häufig mehr oder 
minder hochgradigen Ikterus entweder bereits im Verlauf der abfallen- 
den Fieberkurve oder öfter erst ein bis mehrere Tage nach völligem 
Fieberabstieg bei gänzlicher Fieberfreiheit gesehen haben. Die Prozent- 
zahl der Ikterusfälle gibt er mit 5—10 Proz. an. Ob es sich bei 
diesen Fällen wirklich um wolhynisches Fieber gehandelt hat, ist uns nach 
unseren Erfahrungen an einem sehr großen Material doch recht fraglich 

6. Milz: Häufig findet sich nach übereinstimmenden Angaben 
Milzschmerz und nachweislich vergrößerte Milz. Die Schmerzen 
im linken Hypochondrium und die Klagen über Seitenstiche links sind 
wohl meist auf die Milz zurückzuführen. Wir konnten im Anfall bei 
etwa 30 Proz. der Fälle die Milz entweder perkutorisch oder ра1ра- 
torisch vergrößert nachweisen. Arneth fühlte sie in 34 Proz. z. T. bis 
in die Rekonvaleszenz hinein, Richter in 26 Proz, Werner und 
Hänßler in !/, der Fälle, Stintzing perkussorisch fast stets, palpabel 
oft, Korbsch вораг іп 90 Proz (52 Proz. palpabel!), Brasch im Anfall 
palpabel, oft auch in der Rekonvaleszenz. Die übrigen Autoren berich- 
ten nur allgemein über Milzvergrößerung, ohne Zahlen anzugeben. 
Daß die Milzvergrößerung mit Milzschmerz einhergeht, wird von vielen 
Autoren erwähnt. Oft finden sich die Mjlzsymptome nur im Anfall 
und gehen im Intervall zurück; zuweilen aber ist die Milz während 
der ganzen Krankheit bis in die Rekonvaleszenz hinein vergrößert und 
palpabel. 

1. Niere: Nicht selten findet sich im Anfangs-Stadium eine leichte 
Infektionsnephrose (іпѓекіібве Albuminurie und Cylindrurie), Zu 
einer echten Nephritis kommt es nicht. Wo sie in den vereinzelten 
Fällen beobachtet wurde, handelte es sich um eine zufällige Kombi- 
nation von Nephritis mit wolhynischem Fieber, wie wir auch selbst 
mehrmal sahen. Die Behauptung von Töpfer, daß zwischen Kriege- 
nephritis und wolhynischem Fieber innere Zusammenhänge bestehen, 
indem beide von demselben Virus hervorgerufen werden, kann nicht 
scharf genug zurückgewiesen werden. Enderle will einmal den Bence- 
Jonesschen Eiweißkörper im Urin gefunden haben. Die Diazo- 
reaktion ist stets negativ. 

8. Blut: Es hat sich în den letzten Jahren immer mehr die Un- 
sitte herausgebildet, jede einzelne Infektionskrankheit aus dem morpho- 
logischen Blutbild oder den Verschiebungen einzelner Zellen zu dir 
gnostizieren, selbst unter Hintanstellung der übrigen klinischen Sympto- 
matologie. Wie weit die morphologische Überschätzung einzelner Zell- 
verschiebungen im Blutbild führen kann, zeigt die absurde Idee eines 
Autors, der das wolhynische Fieber mit der Leukämie in Kausal- 
zusammenbhang bringt. Wir geben gern zu, daß bei manchen Infektions- 
krankheiten gewisse Charakteristika vorliegen, z. B. frühzeitige Lympho- 
cytose bei Typhus, die Eosinophilie bei Scharlach usw. Im allgemeinen 
aber folgen die Blutzellen einem bei allen akuten Infektionen gleich- 
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mäßigen Verhalten, das durch die anfängliche neutrophile Leukocytose, 
durch Vermehrung der großen Mononucleären und gleichzeitiges Abnehmen 
oder Verschwinden der Eosinophilen sowie durch die spätere Lympho- 
eytose und Eosinophilie gekennzeichnet wird. Es kann daher nicht 
wundernehmen, daß man auch beim wolhynischen Fieber dieselbe 
Reihenfolge der Veränderungen findet: im. Anfall neutrophile Leuko- 
cytose und mehr oder weniger deutliche Vermehrung der großen Mono- 
nucleären und Übergangsformen, im Intervall und später in der Rekon- 
valeszenz relative Lymphocytose und Eosinophilie. Wir selbst haben 
uns durch zahlreiche Blutanalysen beim wolhynischen Fieber immer wieder 
davon überzeugt, daß auch die leukocytiechen Blutveränderungen bei ihm 
sich nach den allgemeinen Gesetzen für die Leukocytose vollziehen. 
Jedenfalls müssen wir dringend vor der Anschauung warnen, daß es 
möglich sei, das wolhynische Fieber allein aus dem Blutbild Yu dia- 
gnostizieren. Im allgemeinen bewegt sich die Vermehrung der 
Leukocyten im Anfall zwischen 10—20000, gelegentlich geht sie 
auch höher. Bei langer Dauer finden sich außerdem leichte anämische 
Veränderungen, geringe Abnahme des Hämoglobingehaltes und leichte 
Anisocytose. 


5. Verlauf und Prognose. 


Der Verlauf ist sehr wechselnd, die Prognose immer günstig. 
Ein großer Teil der Kranken macht mit wenigen Anfällen die Krank- 
heit rasch und restlos ab; häufig aber ziehen sich die Fieberattacken 
über Wochen hinaus und sind gefolgt von dem Stadium des rudimen- 
tären Nachfiebers, das wiederum viele Wochen dauern kann. In diesen 
Fällen hat die Infektion gewissermaßen einen subakuten Charakter, 
und die lange Dauer muß naturgemäß auch auf den Allgemeinzustand ` 
nicht unbeträchtlich zurückwirken. Die Leute sind auffallend matt 
und schwach, fühlen sich kraftlos und elend, nehmen an Körpergewicht 
ab und sind zu jeglicher körperlicher Anstrengung, oft zum einfachen 
Aufstehen und Umbhergehen unfähig. Häufig findet sich eine deutliche 
Labilität des Pulses, leise Herztöne und leise akzidentelle Geräusche, 
gelegentlich leichte Irregularität, kurz Erscheinungen, wie wir sie nach 
intensiveren. und länger dauernden Infektionen häufig sehen. Auch das 
Nervensystem leidet. Es kommt zu nervöser Reizbarkeit und Neur- 
asthenie, und es bedarf weiterer Wochen und Monate, bis die Leute 
sich von ihrer Krankheit völlig erholen. Dauernde Schädigungen haben 
wie nie beobachten können, auch aus der Literatur ist darüber nichts 
ersichtlich. Ganz aus dem Rahmen der übrigen Beobachtungen fällt 
die jüngste Mitteilung von Arneth heraus, der über sehr schwere und 
prognostisch ungünstige Krankheitsfälle berichtet. Er spricht von einer 
schweren Giftwirkung auf das Herz, die schon früh (im Anfall) den 
Tod herbeiführen könne. Dasselbe könne erfolgen im Collaps bei 
schweren Magen- und Darmerscheinungen oder bei Erschöpfung mit 
oder ohne schweren Ikterus plus hämorrhagischer Diathese. Besonders 
gefährlich erweist sich der letztere Zustand bei hinzutretender Herz- 
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schwäche trotz Fieberfreiheite Wir können beim Lesen seiner Aus- 
führungen den Verdacht, den wir schon bei der Besprechung des 
Arnethschen Ikterusbefundes Ausdruck gaben, nicht unterdrücken, daß 
Arneth unter seiner Bezeichnung des periodischen Fiebers ganz andere 
Krankheiten mit dem wolhynischen Fieber vermengt, die tatsächlich 
nichts mit ihm zu tun haben. Es wäre doch sehr auffallend, daß bei 
dem erdrückenden Material im Osten und im Westen und bei den 
zahlreichen guten Beobachtungen, die vorliegen, niemand bis jetzt 
über prognostisch ungünstige oder gar zum Tode führende Fälle be- 
richtet hat. 

Wir haben nur einen Fall von wolhynischem Fieber tödlich enden 
sehen, den wir ausführlich beschreiben wollen: 


= ' E. H. 23 Jahre. 

Anamnese: 1915 Typhus, 1916 in der Türkei Malaria, später Ruhr. Am 
1. Ш. 1918 wegen fieberhafter Erkrankung mit Durchfall, Erbrechen und Kopf- 
schmerzen im Revier behandelt. Am 17. III. dem Lazarett überwiesen. 

| Befund аш 17. ПІ: Kein Fieber, blasses Aussehen, reduzierter Ernährungs- 
zustand, Herz- und Lungenbefund o В. Leib in der Magengegend und in der 
Gegend des Colon descendens etwas druckempfindlich. Milz leicht vergrößert. 
Appetit gut. Stuhl breiig ca. 8mal am Tage ohne Blut und Schleim. Urin frei 

26. III. Befund im allgemeinen unverändert. Stuhl geformt. Kein Fieber. 
Außer Bett. OW 

29. Ш. Temperaturanstieg auf 38° Kopfschmerzen, Müdigkeit, Stuhl 
geformt. ° 

30. III. Temperatur 38,2°. 

31. IIL—2. IV. Normale Temperatur. 

3. IV. Temperaturanstieg auf 89,69. Schwere Beeinträchtigung des All- 
gemeinbefindens, starke Kopfschmerzen, mehrmals breiige Stuhlentleerungen. 

4.—6. IV. Normale Temperatur. 

7.1V. Temperatur auf 39°. Zugleich die am 8. IV. angeführten Begleit- 
erscheinungen. 

11.1V. Nach vier fieber- und beschwerdefreien Tagen Temperaturanstieg 
auf 39,2°. Kopfschmerzen. Stuhl normal. 

18. IV. Temperatur 39,6°, wieder mit schweren Störungen des Allgemein- 
befindens, Kopfschmerzen und Schienbeinschmerzen. 

24. IV. Nach fünf fieberfreien Tagen Temperaturanstieg auf 39° mit 
denselben Beschwerden. Milzschmerz. 

30. IV. Temperaturanstieg auf 39,49 nach fünf fieberfreien Tagen. 

5. У. Temperatur 39,59 nach vier fieberfreien Tagen. 

10. У. Morgen 38,4°, abends 38,6%. Schienbeinschmerzen namentlich nachts. 
Heftige Kopfschmerzen. Blutuntersuchung auf Malaria negativ. 

16. u. 17. У. Abendtemperatur 38,4° u. 88,80. Dieselben Beschwerden, stechende 
Schmerzen hinter den oberen Augenlidern. 

26 VI. Temperatur in der letzten Zeit normal. Über den Lungen vereinzelte 
Rhonchi, namentlich über dem rechten Unterlappen. 

27. V.—1. VI. Leicht erhöhte Abendtemperatur, zwischen 87,89 und 87,6%. 
Morgentemperatur normal. 

2. VI. Morgens Schüttelfrost und Temperaturanstieg auf 39,6% (rectal), 
abends 39,8%. Puls 110. Schweres Krankheitsgefühl, Husten, leichte Kurzatmig- 
keit, Stechen auf der linken Brustseite, nirgends ausgesprochene Dämpfung. Über 
der ganzen Lunge verschärftes Atmen, zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie 
links stellenweise Bronchialatmen mit zahlreichem inepiratorischem Knistern. Über 
der ganzen Lunge diffuse bronchitische Geräusche, Auswurf blutig-schleimig. Am 
Mund: keine Herpes. 


— 
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. 3. VI. Auf Chinin Temperaturabfall auf 88,09 und 38,39. Malariaplasmodien 
negativ. 


5. VI. Schlechtes Allgemeinbefinden. Leichte Cyanose, Dyspnoe, geringe 
Heiserkeit und starker Husten. Zunge trocken, belegt. Links hinten oben ver- 
schärftes fast bronchiales Atmen mit feuchten und klingenden Rasselgeräuschen. 
Rechts hinten oben verschärftes Atmen und inspiratorischee Knistern. Auswurf 
schleimig-blutig, Herztätigkeit beschleunigt. Im Urin Spur Eiweiß. Diazo positiv. 
Temperatur morgens 38,7°, abends 89,70. 

6. VI. Temperatur morgens 39,00, abends 40,20. 

7. VI. Morgens 40,0% abends 40,6%. Puls 130. Schwerkranker Zustand. 
Manchmal Erbrechen. Lungenbefund und übriger Organbefund wie am 5. VI. 


8. VI. Morgens 40,00, abends 39,7%. Sinkende Herzkraft. Erbrechen. Leichte 
Delirien. Starke Dyspnoe. Viel Auswurf. 


9. VI. Fast tonlos, große Schwäche; links hinten in der Höhe des Schulter- 
blatts Bronchislatmen und Knisterrasseln. Auswurf Zwetschenbrühartig. Sehr 


beschleunigte Herztätigkeit. Puls schlecht gefüllt, wechselnd. Milz vergrößert. 
Milzscohmerz. Diazo +. 


In der Nacht vom 9.710. VI. Exitus. 


Sektionsbefund: Beiderseitige konfluierende katarrhalische Lungenent- 
zündung. Schlaffheit und Brüchigkeit der Herzmuskulatur. Frische fibrinöse Brust- 
fellentzündung über beiden Unterlappen mit geringem trübem Erguß. Laryngitis und 
Bronchitis. Septische Milz. Trübe Schwellung der Niere. Fettige Entartung der 
Leber. Darm o В. Im Ausstrich von Knochenmark und Milz zahlreiche Strepto- 
kokken, die sich auch im Eiter der Bronchien, sowie im Lungenabstrich finden. 
Streptokokkensepsis. 


Der beschriebene Fall verlief zunächst als typisches wolhynisches 
Fieber mit paroxysmalen Fieberattacken und neuralgischen Erschei- 
nungen, vor allem Schienbeinschmerzen, so daß an der Diagnose kein 
Zweifel sein kann. Der durch die verschiedenen überstandenen Infek- 
tionen wie Typhus, Malaria und wolhynisches Fieber an sich schon 
in seiner Widerstandskraft gegen Infektionen geschwächte Kranke zog 
sich eine Lungenerkrankung zu, die zunächst unter dem Bild einer 
Bronchitis verlief, aber: bald zu schwerer katarrhalischer Lungenent- 
zündung mit zahlreichen bronchopneumonischen Herden führte, wie 
wir sie in diesem Jahr oft genug als Ausgang der Grippe gesehen 
haben. Als Erreger fanden sich Streptokokken, die nicht nur in 
der Lunge lokalisiert blieben, sondern den Körper überschwemmten. 
Die Todesursache war also nicht das wolhynische Fieber 
sondern die komplizierende Streptokokkeninfektion. Es ist 
anzunehmen, daß in Fällen, wo einmal ein wolhynisches Fieber tödlich 
endete, gleichfalls hinzutretende Komplikationen die Todesursache ab- 
gaben. 


6. Diagnose und Differentialdiagnose. 


Die Diagnose des wolhynischen Fiebers gründet sich auf den 
charakteristischen periodischen Ablauf des Fiebers und den 
neuralgischen Symptomenkomplex. Dazu käme noch der Milz- 
schmerz und die leicht vergrößerte Milz sowie die Leukocytose 
und das Fehlen von Affektionen anderer Organe, besonders der Luft- 
wege. In typischen Fällen ist die Diagnose leicht und klar. Schwierig- 
keiten bereiten nur die Fälle, wo der Fieberverlauf große Unregel- 
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mäßigkeiten zeigt, oder der neuralgische Symptomenkomplex nicht oder 
nicht deutlich ausgebildet ist. Es gibt, wie wir selbst beobachteten, 
zweifellos Fälle, die außer Fieber nicht die geringste andere Krankheits- 
erscheinung weder subjektiver noch objektiver Art zeigen, und bei 
denen die Diagnose nur aus dem charakteristischen Fieberbild gestellt 
werden kann. Kommt ein Patient in der Periode des rudimentären 
Nachfiebers in Behandlung, so ist die Diagnose, wenn eine klare Anamnese 
fehlt, unter Umständen sehr schwierig und kann nur per exclusionem ge- 
stellt werden. Überhaupt muß man bei allen nicht ganz charakteristischen 
Fällen, zumal ein sicheres bakteriologisches Kriterium fehlt, unbedingt 
eine eingehende differentialdiagnostische Durchuntersuchung verlangen. 

Die paroxysmale Form hat große Ähnlichkeit mit der Malaria, 
auch unter einer undulierenden und rudimentären Form kann eine 
verschleppte und atypische Malaria sich verbergen. Der Nachweis der 
Plasmodien ev. unter Verwendung von provokatorischen Maßnahmen, 
wie wir sie an anderer Stelle zusammenfaßten, und das Versagen des 
Chinins bei der Febris wolhynica klären die Diagnose. 

Infolge seines neuralgischen Symptomenkomplexes kann das perio- 
dische Fieber, vor allem wenn der Beginn eine mehrtägige remittierende 
Periode darstellt, mit der Influenza verwechselt werden, die ja hin- 
sichtlich der Häufigkeit der rheumatischen Beschwerden eine starke 
Ähnlichkeit hat. Die Influenzabeschwerden sind jedoch etwas anderen 
Charakters, vor allem findet sich nie das prägnante Hervortreten des 
Schienbeinsymptoms erwähnt. Die Autoren, welche die früheren In- 
fluenzaepedimien, vor allem auch die gut erforschte der Jahre 1889/90 
besprochen haben, wissen nichts von Schienbeinschmerzen zu berichten. 
Es handelt sich mehr um diffuse Myalgien des Rückens, der Waden 
und der Oberschenkel, um Neuralgien bestimmter Nerven (trigeminus, 
intercostales? supraorbitales, ischiadicus) und um echte Neuritiden. Auch 
bei der Grippenepidemie des Jahres 1918 sind weder von uns noch von 
anderen Schienbeinschmerzen beobachtet worden. Der Influenza eigen- 
tümlich sind ferner in der Regel Beteiligung der Schleimhäute 
des Respirationsapparates oder ein starkes Hervortreten der 
gastrointestinalen Symptome. Schließlich wäre noch der Nachweis 
des Erregers zu berücksichtigen. Der weitere Verlauf der Krankheit 
ist endlich durchaus verschieden vom wolhynischen Fieber, ebenso auch 
die Epidemiologie. 

Die Unterscheidung des wolhynischen Fiebers von der von uns 
als Pseudogrippe bezeichneten Erkrankung ergibt sich aus den späteren 
Ausführungen (s. unten). Sie ist zweifellos häufig mit dem wolhynischen 
Fieber verwechselt worden. 

Das Rückfallfieber kommt differential-diagnostisch in Betracht 
wegen seines gleichfalls periodischen Fiebers und der neuralgischen 
Symptome. Immerhin besteht namentlich beim Fieber auch ein wesent- 
licher Unterschied, indem bei Recurrens die einzelne Fieberperiode sehr 
charakteristisch verläuft; im übrigen dürfte der Nachweis des Erregers, 
der ja leicht ist, Unklarheiten rasch beseitigen. 
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Die typhösen Erkrankungen sind stets differentialdiagnostisch 
zu berücksichtigen. Es ist keine Frage, daß sowohl die Schienbein- 
schmerzen wie auch allgemein rheumatische Beschwerden in selteneren 
Fällen beim Typhus, etwas häufiger beim Paratyphus vorkommen. Vor 
allem kann der Fieberverlauf eine gewisse Ähnlichkeit vornehmlich mit 
der undulierenden Form haben. Wir verfügen über eine ganze Reihe 
von Kurven bakteriologisch sicher bewiesener Paratyphuserkrankungen. 
(A u. B), bei denen das Fieber einen offenkundig undulierenden Typus 
zeigt, wobei es in der Regel, wie bei Kurve 15 eines periodischen Fiebers, 
im Intervall nicht ganz auf die Norm herabsinkt. Es gibt aber auch 
Paratyphen, bei denen kurz hintereinander ein oder mehrere rasch ab- 
laufende Rückfälle auftreten, gelegentlich mit paroxysmalem Typ, so daß 
das Gesamtbild der Kurve sehr einer rasch abklingenden Febris wol- 
hynica ähnlich werden kann. Da beim wolhynischen Fieber während 
der Fieberattacke nicht selten eine relative Pulsverlangsamung vorkommt, 
ist die Verwechslung noch leichter. Eine genaue Durchuntersuchung 
und der Verlauf wird aber auch hier die Diagnose stets richtig stellen. 
Einmal wird der kulturelle Nachweis der Bacillen und der Ausfall 
der Agglutination (steigender Widal) entscheidend sein; ferner der 
Nachweis einer Leukopenie (Leukocytose beim wolhyn. Fieber), 
der positive Ausfall der Diazoreaktion (beim wolhyn. Fieber stets negativ), 
die Schwere des Krankheitsbildes und das Hervortreten schwerer all- 
gemeiner nervöser Symptome, das Auftreten von Roseolen, die beim 
wolhyn. Fieber sehr selten sind, die charakteristische Zunge u. а. 
Besonders erwähnt werden muß wohl die Abgrenzung von der abortiven 
Form des Typhus, wie sie besonders zu Anfang des Jahres 1915 so 
häufig nach Durchimpfung der Truppen beobachtet wurde. Es dürften 
wohl ab und an Fälle von wolbynischem Fieber für abortiven Typhus 
angesehen worden sein. Aber diese abortiven Typhen verliefen doch 
im großen und ganzen in einer vom wolhynischen Fieber so verschiedenen 
Weise, daß diese Verwechslung sicher nicht zu häufig gewesen ist. Die 
Differentialdiagnose ist durch das typische Bild und durch die steigende 
Widalsche Reaktion resp. den Bacillennachweis zu erbringen. 

Bei rudimentären Formen ist stets auch Tuberkulose in Betracht 
zu ziehen. 


7. Therapie. 


Nach unseren Erfahrungen läßt sich die Krankheitnicht spezifisch 
beeinflussen. Chinin, Optochin, Salicyl, Atophan, Antipyretica 
und Salvarsan waren ohne Dauerwirkung. Wir finden uns da in 
Übereinstimmung mit His, Werner und Hänßler, Stiefler und 
Lehndorff u. a. Symptomatisch wirken Salicyl und Antipyretica, vor 
allem Pyramidon gelegentlich günstig auf die Schmerzen. Ein teil- 
weiser Pyramidonerfolg wird auch von Werner und Hänßler, Molt- 
recht, Stiefler und Lehndorff, Stintzing, Arneth angegeben 
Korbsch und Brasch haben von Neosalvarsan günstige Wirkung ge- 
sehen, während der negative Erfolg dieser Therapie besonders von His 
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Stiefler und Lehndorff betont wird. Stintzing und Korbsch rühmen 
Arsen per ов. Im akuten Anfall hat es nach unseren Erfahrungen keine 
Wirkung, in einigen Fällen schien es die Rekonvaleszenz besonders beim 
rudimentären Typus günstig zu beeinflussen, aber auch da kamen oft 
Versager vor. Kayser rühmt die Chininkur nach Nocht, Richter 
die Collargoltherapie. Auch wir sahen gelegentlich auf Collargol ein 
rasches Aufhören der Krankheitserscheinungen, möchten es jedoch 
dahingestellt sein lassen, ob das tatsächlich dem Collargol zuzuschreiben 
war. Schneyer empfiehlt neuerdings das Methylenblau (zwei Tage vor 
dem zu erwartenden Anfall zweimal 0,25, am kritischen Tage dreimal 
0,25, am darauffolgenden einmal 0,25 Methylenblau). Im übrigen wird 
symptomatisch mit hydrotherapeutischen Maßnahmen, Packungen, Glüh- 
lichtbädern, ev. Narkoticis behandelt. Stiefler und Lehndorff rühmen 
auch die Biersche Stauung. 


8. Epidemiologie. 


Daß dem periodischen Fieber der Name „wolhynisches Fieber“ 
gegeben wurde, darf nicht die Vorstellung erwecken, als ob die Krank- 
heit von Wolhynien ihren Ausgang genommen habe. His selbst weist 
darauf hin, daß er diese Bezeichnung gewählt habe, ohne hiermit für 
die Epidemiologie irgend etwas zu präjudizieren. Die Krankheit ist 
gleichzeitig im Osten und Westen in den verschiedensten Gegenden 
großer Frontabschnitte beobachtet worden. Da niemand sie kannte, 
hat sie jeder mit einem eigenen Namen belegt. Dadurch erklärt sich 
die große Zahl verschiedener Bezeichnungen (s. oben). Im Osten ver- 
mutete man die Quelle der Infektion bei den Landesbewohnern resp. 
den russischen Gefangenen. Damit steht allerdings im Widerspruch, 
daß den russischen und polnischen Ärzten die Krankheit unbekannt 
war (His), auch wir konnten unter den vielen kranken Zivilpersonen, 
die wir im Laufe der Kriegsjahre im Osten sahen, nie ein einwandfreies 
wolhynisches Fieber beobachten. Allerdings spricht Kayser von einer 
Verschleppung des wolhynischen Fiebers aus einer Gegend in die andere 
durch Zivilpersonen. Das ist jedoch die einzige in der Literatur nieder- 
gelegte Beobachtung. Im Westen brachte man das Auftreten des wol- 
hynischen Fiebers mit dem Erscheinen von Kolonialtruppen der Entente 
in Verbindung. Gleichzeitig mit der Beobachtung der Krankheit bei 
den Truppen der Mittelmächte wurde sie von englischen Ärzten als 
Krankheit der Ententetruppen beschrieben. Nach einer Notiz im Pariser 
Eclair vom 19. ПІ. 18 soll die Krankheit durch die Kolonialtruppen 
aus Singapore und Malakka eingeschleppt sein. In einer einzigen eng- 
lischen Division zählte man mehr als 250 Fälle. Es wurde teilweise als 
afrikanische Recurrens aufgefaßt, was sich jedoch nicht bestätigte. 

Nach den deutschen Beobachtungen zeigt das neuralgische Fieber 
keinen endemischen Charakter. 

Über die Häufigkeit des Vorkommens des wolhynischen Fiebers 
іп den verschiedenen Jahreszeiten besteht keine Einheitlichkeit 
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der Beobachtung. His gibt an, daß die Krankheit im Sommer wenig, 
im Herbst und Winter, vor allem im Oktober, November und Dezember, 
aber auch im Januar häufig auftrete; im Februar kommt dann ein 
Rückgang. Die Häufigkeitskurve falle zusammen mit derjenigen anderer, 
durch Läuse übertragbarer Krankheiten. Auch Stintzing und Kayser 
betonen die Häufigkeit im Winter und Frühjahr resp. Spätherbst. 
Stintzing sah die Krankheit aber auch im Sommer. Endlich gibt Scheube 
Dezember und Februar als besondere Monate an. Thörner leugnet 
die Abhängigkeit von den Jahreszeiten. Korbsch berichtet, daß bei 
einem und demselben Truppenteil im April bis Juli 1915, dann erneut 
im November 1915 Häufung aufgetreten sei. Enderle endlich sah sie 
besonders in der wärmeren Jahreszeit. 

Wir versuchten für einen Armeebereich im Osten durch Sammel- 
statistik Anhaltspunkte über die Beziehung der Krankheit zu den 
Jahreszeiten des Jahres 1916 zu ermitteln. Die Sammelstatistik stößt 
naturgemäß auf große Schwierigkeiten, denn einerseits werden bald mehr 
bald weniger Fälle gemeldet, je nach der Stellungnahme des jewei- 
ligen Arztes zur klinischen Abgrenzung des Krankheitsbildes.. Anderer- 
seits kann es nach unseren Erfahrungen, worauf wir bereits oben hin- 
wiesen, keinem Zweifel unterliegen, daß es eine Menge von Fällen gibt, 
die vielleicht sogar die Mehrzahl sind, die durchaus ambulant verlaufen, 
so daß die Leute gar nicht in ärztliche Beobachtung kommen, oder 
den einen oder anderen Anfall gesteigerter Art in wenigen Tagen im 
Revier abmachen, wo sie dann unter der Diagnose Grippe und ähn- 
lichem laufen dürften. 


Unsere Kurve (Abb. A) stimmt in- 
sofern mit den Angaben von His u.a "ëch Lë STEIER 


überein, als sie in den Sommermonaten Kit 


Juli bis Oktober ein starkes Absinken *” 
der Erkrankungszahl zeigt. Im Novem- ` o 
ber steigt sie wieder an, um im Februar, 

Mai und Juni Gipfelpunkte zu erreichen. ` oi 

Im Jahre 1917 dürfte nach unseren . 
Erfahrungen die Kurve ähnlich verlaufen 
sein. Es fiel uns besonders auf, daß Abb. А. 
in den letzten Monaten des Jahres (No- 
vember und Dezember) nur ganz vereinzelt wolhynisches Fieber in den 
Lazaretten angetroffen wurde. Durch Versetzung hatten wir Gelegenheit 
vom Januar 1918 ab die Lazarette in einem Armeebereich des Westens 
zu besuchen und waren erstaunt, hier in den ersten Monaten des Jahres 
1918 relativ zahlreiche Fälle typischer, meist paroxysmaler Verlaufsart 
anzutreffen, während sie im Hochsommer und Herbst wieder seltener 
wurden. _ 

Im allgemeinen findet sich eine gleichmäßige Verteilung des 
wolhynischen Fiebers auf die einzelnen Truppenteile Immerhin sind 
einzelne Regimenter etwas stärker befallen als andere. Wir bringen 
hier als Beispiel die Zusammenstellung für 4 Divisionen im Jahre 1916: 

33* 
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Division A. Division B. Division C. Division D. 
I.-R. x = 24Fälle | I.-R. x = 21 Fälle | I.-R. x = 18 Fälle | I.-R. х — 9 Fälle 
I-R.y= 8, I.-R. y=20 „ L-R.y=13 „ L-R.y=7 „ 
L-R.z=6 „ ILR 2= 5 , LR z = 5 „ ILR.z=5 „ 


Jedenfalls geht aus den Zahlen hervor, daß eine große Häufung 
in einzelnen Truppenteilen nicht zustande kommt. Ein explosions- 
artiges Auftreten von Epidemien, wie man es gelegentlich von Fleck- 
fieber, Influenza und anderen Infektionskrankheiten sieht, ist nie beob- 
achtet worden. Auch Stintzing spricht nur davon, daß gelegentlich 
kleine Gruppen erkrankten, daß aber niemals eine große Häufung zu- 
stande kam. 

Eine Abhängigkeit vom Landschaftscharakter oder vom Klima 
kann nicht festgestellt werden. 

Was die Infektionsquelle anbelangt, so gab His bereits in seiner 
ersten Veröffentlichung an, daß die Übertragung wohl durch Insekten, 
vor allem die Kleiderlaus, ferner vielleicht durch Flöhe erfolge, da die 
Erkrankung auch in gut gereinigten Lazaretten vorkommt. Die Über- 
tragung durch Läuse ist dann vor allem von Jungmann und Ku- 
czinski und von Werner (Selbstversuche siehe unter Ätiologie) u. a, 
vertreten worden. Stintzing hält die Übertragung für nicht sicher, 
auch Brasch, Schwinge und Munk betrachten sie als nicht wahr- 
scheinlich. Sie stützen ihre Ansicht vor allem damit, daß Übertragung 
von wolhynischem Fieber in läusefreien Lazaretten beobachtet wurde. 

Die Frage, ob wirklich die Läuse die Krankheit übertragen, ist 
unseres Erachtens heute mit ziemlicher Sicherheit zu entscheiden. Eine 
direkte Parallele zum Fleckfieber kann nicht gezogen werden. Wenn 
die Infektionsbedingungen gleich denen beim Fleckfieber wären, so hätte 
z. В. im Winter 1915/16 bei den Truppen im Озќеп, wo infolge des 
Vormarsches die Einrichtungen eine tadellose Entlausung noch nicht 
gewährleisten konnten, doch ein viel massenhafteres Auftreten der Er- 
krankung zustande kommen müssen. Diese Tatsache braucht nicht 
gegen die Läuse zu sprechen, sie kann auch auf eine Verschiedenheit 
der Entwicklungsbedingungen des Virus zurückzuführen sein. 

Daß Lazarettinfektionen gelegentlich vorkommen, haben wir 
ebenso wie andere Autoren (His, Werner und Hänßler, Linden und 
Brasch) gesehen. Die Anschauung, daß hier eine Kontaktinfektion vor- 
liege, ist nicht zu beweisen. Zweifellos kommen in Zeiten, wo die Ent- 
lausung der Truppen Schwierigkeiten bereitet, z: В. bei länger dauernden 
Kampfhandlungen, mehr neuralgische Fieber zur Beobachtung und eben- 
so mehren sich dann nach unserer Erfahrung auch die Fälle von Lazarett- 
infektionen. Diese Tatsache spricht sehr zugunsten der Läuse- 
theorie. Auch die im nächsten Abschnitt gebrachten Übertragungs- 
versuche sprechen in diesem Sinne, so daß jetzt mit ziemlicher Sicher- 
heit angenommen werden kann, daß die Läuse tatsächlich 
Überträger des neuralgischen Fiebers sind. 

Eine Übertragung durch Nahrungsmittel, Wasser usw. kommt nicht 
in Frage. 
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9. Ätiologie. 

Die weite Verbreitung des wolhynischen Fiebers führte naturgemäß 
zu zahlreichen Studien über dessen Ätiologie. Die .bakteriologische 
Untersuchungsmethodik und der Tierversuch wurden herangezogen, um 
den Erreger festzustellen. Im Laufe der Zeit wurde über eine Reihe 
positiver Befunde berichtet, jedoch haben die Forschungen bis jetzt zu 
keinem einheitlichen, allgemein anerkannten Resultat geführt. Am meisten 
discutiert werden heute zweifellos die Erreger, welche His und Jung- 
mann in ihren ersten Arbeiten bereits erwähnten und die dann von 
Jungmann und Kuczinski eingehender studiert wurden. 

Wir zitieren die Beschreibung des Virus von Jungmann und 
Kuczinski: Es handelt sich um sehr kleine Gebilde, deren Größe 
1/, bis 1/, des Erythrooytendurchmessers, also etwa 1 bis 2 u beträgt. 
Sie bestehen aus 2 polständigen, mit Giemsa sich rötlich-violett färbenden 
Kügelchen, die durch eine schmälere, schwächer färbbare Brücke mit- 
einander verbunden sind. Bei größeren Exemplaren beruht der Längen- 
zuwachs im wesentlichen auf einer Ausziehung des Verbindungsstückes. 
Die Größe der Endgranula beträgt ungefähr 0,3 bis 0,4 u. Sehr selten 
begegnet man im peripheren Blut Exemplaren, deren Mittelstück an- 
scheinend durch einen Quellungsprozeß leicht aufgetrieben erscheint. 
Dadurch wird ein zartes Periblast sichtbar, das an der normalen 
Hantelform nicht erkennhar ist. Diesen Gebilden kommt eine lebhafte, 
molekulare Bewegung zu. Geißeln konnten weder im Dunkelfeld noch 
durch Färbe-Verfahren nachgewiesen werden. Zuweilen, und nur durch 
besondere Präparation bedingt, erscheinen die Erreger in eiweißhaltigen 
Medien untersucht von einem Hof umgeben, welcher die Annahme der 
Anwesenheit einer Schleimschicht („Kapsel“) nahelegen könnte Ев 
handelt sich aber sicher dabei um präparative Kunstprodukte. Die 
beiden Autoren verwandten zur Aufsuchung des Erregers im allgemeinen 
die Methode des dicken Tropfens. 

Jungmann und Kuczinski betonen gegenüber anderen Angaben 
und in der Literatur befindlichen Abbildungen (Brasch), daß sie in 
vielen Hunderten erfolgreicher Blutuntersuchungen den Parasiten im 
dicken Tropfen stets nur einzeln und oft nur nach längerem Suchen 
haben finden können. Ganz gleich aussehende hantelförmige Gebilde 
fanden sie im peripheren Blut der Fleckfieberkranken während der 
Tage des Exanthems. Dagegen konnten sie niemals im Falle anderer 
Erkrankungen positive Befunde erheben. Sie betonen das ausdrücklich 
gegenüber dem ihnen gelegentlich gemachten Einwand, daß ihre Befunde 
zwar richtig, aber unspezifisch seien. 

Von der Annahme ausgehend, daß das wolhynische Fieber wie das 
Fleckfieber von Läusen übertragen werde, untersuchten Jungmann 
und Kuczinski auch diese mittelst der Methode des Zerzupfens. 
Hat man eine nicht infizierte Laus an einem Kranken saugen lassen, 
der Parasiten im peripheren Blut führt, so gelingt es sowohl beim Fleck- 
fieber wie beim wolhynischen Fieber schon wenige Stunden nach dem 
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Saugakt, wenn namentlich die Erythrocyten bereits zerstört, die Leu- 
kooyten aber noch erhalten sind, die Erreger in der den Mitteldarm 
erfüllenden Flüssigkeit nachzuweisen. In den nächsten Tagen findet 
eine enorme Anreicherung der Erreger in der Laus statt; sie dringen 
in die Mitteldarm-Epithelien ein, um sich dort meist in unmittelbarer 
Nähe des Kerns, wie dies bereits da Rocha-Lima für das Fleckfieber 
zeigte, profus zu vermehren. Während die befallene Zelle zunächst 
nicht, oder wenigstens nicht in erkennbarer Weise durch die in ihr 
wuchernden Parasiten geschädigt wird, nimmt die Wucherung in ihrem 
Inneren einen immer größeren Umfang an, bis nach einem Zeitraum 
von 4 bis 6 Tagen wohl durch die geänderten Spannungen während 
der heftigen Peristaltik die Zelle zum Platzen kommt, und ihr Inhalt 
in das Darmlumen gelangt. Nun verbreitet sich der Erreger über den 
ganzen Verlauf des Darmes vom Munddarm bis zum After. 

Im Ausstrich des Läusedarmes erscheinen die Erreger meistens 
als Hantelformen. Auch hier wechselt ähnlich wie im Blut ihre Länge 
durch Ausziehung ihres Verbindungsteiles, während die Größe der End- 
granula geringen Schwankungen unterworfen ist. Häufig sieht man 3 
oder 4 Granula wirklich aneinander liegen unter deutlicher Ausbildung 
verschieden langer Zwischenstücke. In älter infizierten Läusen findet 
man oft den größten Teil der Erreger stark aufgequollen, so daß sie 
den Eindruck von Tönnchen erwecken. Es zeigen sich alle Übergänge 
von typischen Hantelformen und mächtig aufgequollenen Exemplaren, 
die kaum noch ihre Abstammung von normalen erkennen lassen. Inner- 
halb der Darmzellen wurden diese veränderten Exemplare nie gefunden. 
Jungmann und Kuczinski stellten sich die Entstehung dieser Ver- 
änderung so vor, daß die Laus nach längerer Infektion die Fähigkeit 
erlangt, die Erreger durch ihren Verdauungsvorgang zu beseitigen. In 
Läusen Gesunder oder an anderen Krankheiten als Fleckfieber 
oder wolhynischem Fieber Erkrankter konnten sie niemals eine Infek- 
tion der Läuse beobachten. 

Es besteht also im großen und ganzen eine äußerst weitgehende 
Ähnlichkeit zwischen den Gebilden, die da Rocha-Lima in Verfolg 
der Provazekschen Untersuchungen an Fleckfieberkranken und an 
Läusen, die an Fleckfieberkranken sich infizierten, gewonnen hatte und 
den Resultaten der Untersuchungen von Jungmann und Kuczinski 
bei wolhynischem Fieber und den Läusen, die an daran erkrankten 
Leuten gesaugt hatten. Die letzteren reihen ihr Gebilde daher in die- 
selbe Gruppe ein, die den von Provazek und Lipschütz unter dem 
Begriff der Chlamydozoen oder Strongyloplasmen zusammen- 
gefaßten Mikroorganismen, also den Erregern der Variola, Lyssa, 
Trachom entspricht. Analog der Rickettsia Provazeki да Rocha- 
Limas für das Fleckfieber nennen sie ihren Erreger des wolhyni- 
schen Fiebers „Rickettsia wolhynica“. Sie fassen die Hantelform 
des Erregers im Gegensatz zu Töpfer und anderen nicht als Polstäbchen 
auf, sondern als zwei durch ein Zwischenstück miteinander verbundene 
Granula, deren jedes als Träger der spezifischen virulenten Eigenschaften 
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anzusehen wäre. Die Hantelform wäre somit eine Teilungsform. Wie 
endlich da Rocha-Lima und Töpfer für Fleckfieberläuse zeigten, daf 
sie sich erst vom 5. bis 6. Tage an als infiziert erwiesen, so konnten 
Jungmann und Kuczinski ebenso wie Töpfer das gleiche für das 
wolhynische Fieber feststellen. 

Die von Jungmann und Kuczinski erhobenen Befunde erfuhren 
eine scharfe Kritik durch da Rocha-Lima, der sich auf eingehende 
Serienuntersuchungen an Patienten mit wolbynischem Fieber und von 
an Wolhynikern infizierten Läusen sowie auf Tierversuche stützt. Da 
Rocha-Lima bezeichnet die Untersuchungsmethodik Jungmanns und 
Kuczinskis als völlig unzureichend, und-zwar sowohl die Untersuchung 
des kranken Blutes mit der Methode des dicken Tropfens wie die Unter- 
suchung des Intestinaltractus der Laus mittelst der Methode des Zer- 
zupfens. Er verlangt vor allem die Untersuchung von Serienschnitten 
von eingebetteten Läusen, weil nach seinen bei Fleckfieber gewonnenen 
Erfahrungen die Unterscheidung der Rickettsia Provazecki von nicht 
pathogenen Rickettsien nur durch den mittelst seiner Methode geführten 
Nachweis der extra- oder intracellulären Lagerung gelingt. Die in Läusen 
von Wolhynikern, von anderen Kranken und von gesunden Personen 
vorkommenden Rickettsien (Rickettsia pediculi) vermehren sich normaler- 
weise nur im Magendarmkanal und dringen nur ausnahmsweise in die 
Zellen ein. Die vergleichenden Untersuchungen da Rocha-Limas an 
Läusen die an Kranken mit wolhynischem Fieber gesogen hatten, an 
Läusen normaler Kontrollpersonen und an Läusen von verschiedenen 
anderweitig Erkrankten (Malaria, Masern, Typhus usw.) führten zu 
dem Ergebnis, daß zwar bei den Läusen der Wolhyniker їп hohem 
Prozentsatz positive Resultate erzielt wurden, daß aber der gleiche Be- 
fund in einer ganzen Reihe von Kontrollversuchen auch bei gesunden 
Läusen von gesunden Menschen aus Fünftagefieber-freier Gegend er- 
hoben werden konnte. Daraus geht zum mindesten hervor, daß zurzeit 
eine Unterscheidung der im normalen Läusedarm vorhandenen R. pedi- 
culi von der von Jungmann und Kuczinski und Töpfer postulierten 
R. wolhynica nicht möglich ist. Es fehlt also der schlüssige Beweis für 
die ätiologische Bedeutung der von Jungmann und Kuczinski ge- 
sehenen Gebilde. 

Jungmann und Kuczinski suchten einen weiteren Beweis der 
Pathogenität ihrer Gebilde durch Übertragungsversuche auf Mäuse 
zu erbringen, die sie intraperitoneal mit Blut von Fünftagefieberkranken 
infizierten. Sie geben an, daß fast alle Tiere starben und daß im Blut 
und in den Organen die Erreger nachweisbar waren. His sah schon 
früher bei intrakardialer und intraperitonesler Infektion von Meerschwein- 
chen gleichfalls die Gebilde reichlich im Ausstrich von Milz, Leber und 
Knochenmark. Werner und Hänßler, ebenso wie da Rocha-Lima 
erhielten bei Mäuseversuchen stets negative Resultate. Im Blut infizierter 
ebenso wie nichtinfizierter Läuse fanden sie die gleichen mikroskopischen 
Gebilde; sie können also die Ergebnisse von Jungmann und Kuczinski 
nicht bestätigen. Negativ verliefen auch Übertragungsversuche von Wer- 
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ner und HänßBler auf zwei Hunde und ein Meerschweinchen, von Brasch 
auf. Kaninchen. Bei Impfung von Meerschweinchen scheint ab und an 
ein positives Resultat erzielt zu werden. Töpfer sowohl wie da Rocha- 
Lima konnten in einigen Versuchen Fieber erzeugen, das nach Töpfer wie 
beim Fleckfieber verläuft, nach da Rocha-Lima aber einen periodisch 
undulierenden Charakter zeigte. Da Rocha-Lima konnte dieselben 
Temperaturerscheinungen bei mit Urin von Fünftagefieberkranken ge- 
impften Meerschweinchen hervorrufen, was nach seiner Meinung dafür 
spricht, daß das Virus mit dem Harn entleert wird, ein Umstand, der 
die vielfach beobachtete Ansteckung in läusefreien Lazaretten erklären 
könne. Endlich bekam er dieselbe febrile Reaktion bei einem Meer- 
schweinchen, das mit Blut eines Wolhynikers gespritzt war, der nach 
typischer Erkrankung bereits mehrere Wochen lang ohne jegliche, sei 
es objektive oder subjektive Erscheinung war und als geheilt entlassen 
werden sollte. Er denkt daran, daß das wolhynische Virus nicht nur 
während des Fieberstadiums, sondern auch längere Zeit nach Verschwinden 
der Krankheitserscheinungen im Blut vorhanden ist, so daß mit der Ver- 
breitung der Krankheit durch gesunde Virusträger gerechnet wer- 
den muß*). . 
Übertragungen von Mensch zu Mensch sind zuerst von 
Werner und Benzler versucht worden. Es gelang ihnen nicht, durch 
subcutane Impfung mit dem Blut von an wolhynischem Fieber Er- 
krankten im Selbstversuch die Krankheit zu übertragen. Dasselbe 
negative Resultat bekamen Jungmann und Kuczinski. Dagegen 
verliefen Selbstversuche von Werner und Benzler bei intramusku- 
lärer Einverleibung des Krankenblutes positiv nach einer Inkubation 
von 20 bis 23 Tagen. Werner und Benzler machten ferner an sich 
Versuche über Wirkung des Bisses von Läusen, die an Kranken 
mit wolhynischem Fieber infiziert worden waren. Werner erkrankte 
8 Wochen später. Jungmann und Kuczinski machten denselben Ver- 
such. Kuczinski erkrankte nach einer Inkubationszeit von 27 Tagen. 
Die Beweiskraft der Versuche muß nach dem langen Intervall zwischen 
ВіВ und Einsetzen der Erkrankung (4 bis 8 Wochen!) als fraglich an- 
gesehen werden. Die Übertragbarkeit durch intravenöse und 


*) Nach Abschluß der Arbeit erschien eine Veröffentlichung von Strizower, 
in der er über gelungene Übertragungsversuche auf Katzen und Mäuse berichtet. 
Von sechs Katzen, welche intramusculär injiziert wurden, starben fünf und zwar 
vier, bei denen eine Übertragung mit Blut kranker Menschen vorgenommen war, 
eine, die durch Einspritzung von Milzbrei einer erkrankten Maus infiziert wurde. 
Die Tiere erkrankten mit Temperatursteigerungen, heftigen tetanischen Krämpfen 
und Paresen. Die Übertragung auf Mäuse gelang in zwanzig Fällen; vierzehn Tiere 
starben und zwar gleichfalls unter Lähmungserscheinungen. Die Sektion ergab 
keinen pathologischen Befund. 

Unter neun Übertragungsversuchen von Mensch zu Mensch durch intra- 
glutäale Injektion von Patientenblut und Läuseinfektion fielen fünf positiv aus. 
Die Inkubationszeit betrug zweimal ca. 60 Tage, einmal 43, einmal 34, einmal 
14 Tage (Inkubation bei den Katzenversuchen 8 bis 41 Tage, bei den Mäusn 
wenige Stunden bis 2 Tage). 
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intramuskuläre Injektion des Blutes von Patienten wurde auch 
von Mc. Nee, Renshow und Brunt nachgewiesen. Die Übertragung 
gelang nicht bei Injektion von ‘Serum allein, ausgenommen wenn vorher · 
Hämolyse hervorgerufen wurde. Das Virus sei nicht filtrierbar. Ез. 
scheint an die Erythrocyten gebunden zu sein, da gewaschene Blut- 
körperchen infektiös bleiben. 

Was die im Blute von Kranken mit wolhynischem Fieber ge- 
fundenen Gebilde anbelangt, so bestreitet da Rocha-Lima durch- 
aus ihre Beweiskraft und meint, daß die auf diese Befunde aufgebauten 
Ansichten vorläufig nur als reine Hypothesen aufzufassen seien. Die- 
selbe Ansicht äußert Werner auf Grund zahlreicher Untersuchungen.. 
Da Rocha-Lima berichtet, daß er im Blut von Wolhynikern (frisches 
Blut, Blutausstrich und dicker Tropfen) zwar dieselben Gebilde wie 
His, Jungmann und Kuczinski und Töpfer gesehen habe, daß er 
aber nicht imstande sei, sie von den gleichfalls bei anderen Kranken 
bzw. normalen Menschen vorkommenden Gebilden zu unterscheiden. 
Übrigens lehnen die Jungmannstche Theorie auch Benzler, Munk, 
Enderle und Schilling ab. 

Wir selbst haben gleichfalls Hunderte von Blutpräparaten (Aus- 
striche und dicke Tropfen) beim wolhynischen Fieber und anderen 
Krankheiten untersucht. Wir haben bei wolhynischem Fieber fast 
regelmäßig die His-Jungmannschen Gebilde in geringer Zahl auf- 
finden können. Andererseits aber konnten wir im Blute Normaler 
und von anderen Kranken (Tuberkulose, Pneumonie, Pleuritis, Ma- 
laria usw.) häufig Gebilde finden, die wir von denen im Blute von. 
Fünftagefieberkranken nicht unterscheiden können. Wenn Jungmann 
und Kuczinski 1 юа] im Lumbalpunktat Fünftagefieberkranker mit 
Meningismus die Gebilde finden konnte, so können wir dem entgegen- 
halten, daB wir den gleichen Befund einmal bei einer epidemischen 
Meningitis zu erheben vermochten. Wir möchten uns also durchaus 
der Ansicht von da Rocha-Lima anschließen, daß diese mikro- 
skopischen Feststellungen keine geschlossene ätiologische Be- 
weiskraft besitzen. 

Brasch und ebenso Galambos und Rocek konnten in Aus- 
strichpräparaten Diplokokken nachweisen, die in relativ großer Zahl 
vorhanden waren. Brasch fand dieselben Körperchen auch einmal in 
der Milz. Wie Jungmann und Kuczinski, da Rocha-Lima und 
andere, so glauben auch wir, diesen Befunden keine Bedeutung bei- 
messen zu dürfen. Die von Korbsch im hängenden Tropfenpräparat 
und Ausstrich gesehenen Fäden, die er als gekörnte Spirochäten an- 
spricht, werden von Knack als Blutfäden (Hämatarachnien) erklärt. 
Müller, Riemer und Koch meinen Spirochäten im Blute von 
Fünftagefieberkranken gefunden zu haben. Die Befunde von Müller 
und Riemer — übrigens haben auch schon Werner und Töpfer 
Spirochäten gelegentlich gefunden, ohne ihnen größeren Wert beizu- 
messen — sind so vereinzelt, daß die Diskussion über ihre Bedeutung 
als Erreger zunächst noch zurückgestellt werden muß. Riemer fand 
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seine Spirochäte nicht nur im Ausstrichpräparat (Färbung mit Löfflers 
Methylenblau) bei einem klinisch als Fünftagefieber diagnostizierten 
Krankheitsfalle, sondern ев wear ihm auch möglich, durch Aussaat von 
Krankenblut in steriles, inaktiviertes menschliches Serum eine Ver- 
mehrung von gleichgestalteten Spirochäten zu erzielen. Er hält sich 
bis zu einem gewissen Grade für berechtigt, in diesem Falle von einem 
ursächlichen Zusammenhang zwischen der Krankheit uud den nachge- 
wiesenen Spirochäten zu sprechen, will aber vorläufig selbst keine all- 
gemeinen Schlüsse ziehen. Koch will regelmäßig mit Carbolfuchsin- 
färbung zarte, perlschnurartige Gebilde von verschiedener Körnung ge- 
funden haben, die er als Involutionsformen der Recurrensspirochäte 
deutet, wie er überhaupt das wolhynische Fieber als eine geschwächte 
Recurrens ansieht. Wir selbst haben zahlreiche Untersuchungen des 
Blutes von an wolhynischem Fieber Erkrankten auf Spirochäten auch 
mit der Kochschen Methode vorgenommen, ohne je ein positives Re- 
sultat zu erzielen, und glauben daher auch diese Ansicht ablehnen zu 
müssen. Die von Zollenkopf beschriebenen Erythrocyteneinschlüsse 
und die von Schmidt abgebildeten protozoenähnlichen Körperchen 
(vermutlich Blutplättchen) erwähnen wir nur der Vollständigkeit halber. 

Kayser erklärt das wolhynische Fieber für eine Abart der Ma- 
laria. Wir können das ebensowenig anerkennen, wie den von Koch 
vertretenen Zusammenhang des Fünftagefiebers mit der Recurrens. 
Auch Werner wendet sich neuerdings energisch gegen die Kochschen 
Anschauungen. Wenn Koch für seine Ansicht ins Feld führt, daß er 
auf dem östlichen und südöstlichen Kriegsschauplatz häufig Recurrens 
und wolhynisches Fieber gleichzeitig gefunden habe, so ist doch minde- 
stens ebenso sicher, daß das wolhynische Fieber im Osten wie im 
Westen auftritt, ohne daß Recurrens gleichzeitig vorhanden wäre. Wir 
haben im Osten trotz zahlreicher Fälle von wolhynischem Fieber in 
den letzten Jahren nur ganz vereinzelt Recurrens und dann stets bei 
Zivilpersonen gesehen *). 


*) Nach Abschluß der Arbeit erschien eine Mitteilung von Seliger, der 
angibt, daß er mit einer modifizierten Gallenanreicherungsmethode bei Fünftage- 
fieber Typhusbacillen im Blute der Kranken nachweisen konnte, so daß die 
Krankheit als atypischer und irregulärer, vielleicht in erster Linie durch die 
Schutzimpfung abgeänderter Typhus anzusehen sei. Wir haben mit der Methode 
von Seliger bei echtem wolhynischen Fieber vergebens nach Typhusbacillen ge- 
sucht und möchten daher eine Identität des wolhynischen Fiebers mit Typhus 
durchaus ablehnen. Wie die Beziehungen in Wirklichkeit, sind haben wir im 
Kapitel „Differentialdiagnose“ ausführlich besprochen. 

Hier muß ferner eine nach Drucklegung unserer Abhandlung erschienene 
Arbeit von Oeller Erwähnung finden, in der er die Behauptung aufstellt und zu 
begründen sucht, daß дег Quintanaanfall als anaphylaktische Reaktion eines 
sensibilisierten Typhuskranken aufzufassen sei. Es handelt sich um eine rein 
theoretische Deduktion, bei der sogar der einfache Versuch, die Theorie durch 
zweckentsprechende Untersuchung einer größeren Reihe von Quintanakrankbheits- 
fällen zu stützen, unterlassen wurde. Es wurde nur die Quintana sicheren und 
unsicheren Typhusfällen einerseits, der Anaphylaxie andererseits gegenübergestellt. 
Man kann sich aber durch bakteriologische und serologische Untersuchung von 
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Überblickt man den heutigen Stand der ätiologischen 
Forschung, во muß man bei Anlegung einer scharfen Kritik 
die Anschauung vertreten, daß für keinen der angegebenen 
Erreger bisher ein vollgültiger Beweis beigebracht wurde. 


IL Pseudogrippe. 


Wir haben schon mehrfach darauf hingewiesen, daß influenza- 
ähnliche Krankheiten sehr leicht zu Verwechslung mit wolhynischem 
Fieber führen können. Wir hatten im Osten Gelegenheit eine der- 
artige Erkrankung kennen zu lernen, die in den verschiedensten Laza- 
retten auftrat und bald als Malaria, bald als wolhynisches Fieber oder 
als Masern und Scharlach oder Typhus geführt wurde; und doch handelt 
es sich um ein Krankheitsbild, das klinisch scharf umschrieben war 
und zweifellos eine selbständige Stellung zu beanspruchen hat. 
Wegen der sicherlich häufigen Verwechslung mit dem wolhynischen 
Fieber, und weil wir den Verdacht haben, daß selbst in den in der 
Literatur niedergelegten Kurven von wolhynischem Fieber eine ganze 
Reihe von Kurven dieser grippeartigen Infektionskrankheit unter- 
gelaufen sind, halten wir es für nötig, sie anschließend an das wolhy- 
nische Fieber ausführlich zu besprechen. 

Wir haben die Krankheit „Pseudogrippe“ genannt, weil ihr 
klinisches Bild der Influenza am nächsten kommt, wobei wir betonten, 
daß damit nur ein Krankheitsbild charakterisiert wird, ohne daß über 
den Erreger etwas Bestimmtes ausgesagt, noch die nosologische Stellung 
festgelegt werden soll. 


1. Prodrome und Initialerscheinungen. 


In einzelnen wenigen Fällen wird angegeben, daß Kopfschmerzen, 
Gliederschmerzen und leichtes Unwohlsein einen Tag vor Ein- 


Wolhynikern leicht davon überzeugen, daß die Krankheit mit Typhus nichts zu 
tun hat, auch nicht mit einer Typhustoxikose; die klinischen Erfahrungen (Ver- 
halten von Puls, vom Blut, der Milz usw.) sprechen gleichfalls dagegen. So wie 
Oeller das wolhynische Fieber, könnte man schließlich jede Infektionskrankheit 
mit der Anaphylaxie erklären, eine Schematisierung, wogegen vorerst nicht scharf 
genug Stellung genommen werden kann (в. auch die Ausführungen Schittenhelms 
auf dem Kongreß f. innere Mediz. 1913). Wer Gelegenheit hatte, Klinik und Epi- 
demiologie des wolhynischen Fiebers im Felde an einer großen Zahl von Fällen 
kennen zu lernen, wird sicherlich nicht im Zweifel sein, daß ев sich um eine 
selbständige, scharfumrissene Krankheit handelt. 

Härpfer hat auf Blutagarplatten bei wolhynischem Fieber im Anfall Bak- 
terien gezüchtet, die in drei verschiedenen Formen wuchsen, als kurze elliptische 
z. Т. polare Stäbchen, als plumpere Stäbchen, aus denen sich die kleineren wieder 
entwickelten und endlich als fadenförmige Gebilde. Alle diese Formen gehen 
ineinander über und stellen nach H. Entwicklungsstadien des Erregers dar. Er 
hebt die Ähnlichkeit der verschiedenen in der Literatur beschriebenen Formen 
mit seinen Befunden hervor und meint, daß sie identisch seien. Tierversuche 
(zwei Meerschweinchenversuche) fielen positiv aus. Im Blute konnten die Erreger 
(Fadenformen) wieder gezüchtet werden. 
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setzen des Fiebers bestanden. Im allgemeinen beginnt die Krankheit 
plötzlich ohne Prodrome mit raschem Anstieg des Fiebers. Zugleich 
treten heftige Kopfschmerzen, besonders in der Stirngegend auf. 
Das Krankheitsgefühl, allgemeine Mattigkeit, Abgeschlagenheit und 
Appetitlosigkeit sind von vornherein sehr erheblich. In etwa der 
Hälfte der Fälle wird über mehr oder weniger heftige Glieder- 
schmerzen, Kreuz- und Rückenschmerzen geklagt. Schwindelgefühl ist 
nicht selten vorhanden. In etwa 10 Proz. der Fälle bestehen Brust- 
schmerzen, die bald rechts-, bald linksseitig sind, in ebenso vielen 
Fällen auch Leibschmerzen. Diese sind entweder diffus oder auch 
lokalisiert, so daß z. В. einer unserer Fälle als Appendicitis in das 
Lazarett eingeliefert wurde. Nur selten wurde über Schnupfen und 
Husten geklagt, einigemal über Halsschmerzen, einmal über Ohren- 
schmerzen. Erbrechen bestand in etwa 2 Proz., Durchfälle in etwa 
4 Proz. unseres Materials. Wenn die Kranken ins Lazarett eingeliefert 
werden, machen sie fast stets den Eindruck einer schweren Infektion. 
Ein Teil ist mehr oder weniger apathisch, in einzelnen Fällen sahen 
wir schwere Delirien und Verwirrtheit. 


2. Fieber. 


Das Fieber setzt plötzlich ein. Es wird in etwa 50 Proz. der 
Fälle von Schüttelfrost, in den anderen von Frösteln begleitet. 
Es steigt dann rasch auf 39 bis 40° an. Die Fieberdauer beträgt 
in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle 7 bis 9 Tage. Doch kommen 
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Kurve 23. Kurve 24. 
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11- und 14tägige Dauer. Während also in der Länge des Fiebers eine 
gewisse Gleichmäßigkeit besteht, bietet die Fieberkurve an sich ein 
recht wechselndes Bild. In einem großen Teil der Fälle verläuft das 
Fieber in den ersten. 3 bis 5 Tagen kontinuierlich (Kurve 23), um 
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dann einen remittierenden oder intermittierenden Typus anzunehmen 
und lytisch zur Norm abzufallen. In anderen Fällen ist das Fieber 
von Anfang an stark remittierend (Kurven 24 und 30), wobei sich wie 
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Kurve 25. 


Kurve 26. 


bei der Influenza zu Beginn und Schluß des Fiebers häufig eine be- 
sonders tiefe Remission findet. Charakteristisch ist, daß die Temperatur- 
kurve häufig eine sattelförmige Einsenkung aufweist, die bis zu nor- 
maler Temperatur herun- 
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der sog. bileptischen 10 33 
Influenzakurve haben wir 
bei unseren Fällen einige 
Male gesehen (Kurve 27, 28 und 29). Der Fieberverlauf hat also 
weitgehendste Ähnlichkeit mit .dem der Influenza, mit der er auch 
den lytischen Abfall in der Regel gemein hat. Nur ausnahmsweise 
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Kurve 30. 


sahen wir kritischen Temperaturabfall, häufiger dagegen pseudokritische 
Temperaturabstürze, die dann fast immer mit starkem Schweißausbruch 
einhergingen. In ca. 15 Proz. der Fälle kommt es nach vollständiger 
Entfieberung zu einem meist 1tägigen, selten 2 bis 3tägigen erneuten 
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bunden sind (Kurve 29 und 31). 
Temperatur mit dem Wiederauftreten der Beschwerden verbunden ist. 
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Kurve 31. 
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Fieberanstieg, der entweder kurz hinter der Entfieberung oder auch 
erst nach längerer Zeit auftritt, ohne aber eine Regelmäßigkeit, wie 


Rezidiv eine längere Dauer haben kann als das Anfangsfieber (Kurve 32 


Die Dauer der Rezidive schwankt zwischen 3 bis 8 Tagen, wobei das 
und 33). 
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3. Rheumatisch-neuralgische Symptome. 


Wie bereits bemerkt, bestanden in etwa der Hälfte der Fälle 
Schmerzen in den Gliedern, im Rücken und. im Kreuz. Spontane 
Schienbeinschmerzen wie bei Febris wolhynica waren nie vorhanden, 
dagegen in 2 Fällen leichte Druckempfindlichkeit der Schienbeine. In 
einem Teil der Fälle war die Oberschenkel- und Wadenmuskulatur, 
selten auch die Armmuskulatur druckempfindlich, sowie die Nerven- 
druckpunkte der oberen und unteren Extremitäten. In mehreren Fällen 
wurden Gelenkschmerzen angegeben, einmal fand sich ein akuter Er- 
guß im Kniegelenk, einmal eine Schwellung des Großzehengelenkes. 
In 2 Fällen trat während des Verlaufes eine einseitige Trigeminus-, 
in 2 anderen eine Supraorbital-Neuralgie hinzu, die mit Abklingen des 
Fiebers verschwand, einmal wurde eine Intercostalneuralgie beobachtet.. 

Von Allgemeinstörungen des Nervensystems fanden sich, wie oben 
angeführt, im Beginn Delirien und Benommenbheit, Kopfschmerzen und 
Schlaflosigkeit. Störungen der Motilität und Sensibilität und auch der 
Reflexe fehlten. 


4. Veränderungen an den übrigen Körperorganen. 


Haut und Schleimhäute. In 10 Proz. der Fälle sahen wir einen 
Herpes labialis. Besonders wichtig war das Auftreten von flüchtigen 
Exanthemen in ca. 15 Proz. der Fälle. Sie hatten einen morbilli- 
formen oder scarlatinösen Charakter oder zeigten eine Mischform, 
indem an Brust und Armen eine morbilliforme und an den Oberschenkeln 
eine scarlatinöse Röte bestand. Überhaupt war der Ausschlag meist 
regionär und bevorzugte vor allem Brust, Schultergegend, Rücken und 
die Innenseite der Extremitäten. Nur in einem Falle war eine fleckige 
Rötung des Gesichts festzustellen. Das Exanthem trat immer erst im 
Verlauf der Erkrankung, meist am 4. bis 6. Tag auf und fiel zu- 
sammen mit dem Beginn des Temperaturabfalls. Enantheme be- 
standen nicht, ebensowenig Schuppung. Die Exantheme waren sehr 
flüchtig und dauerten in der Regel kaum 24 Stunden. Es ist daher 
wohl möglich, daß ein solches Exanthem übersehen wird und die 
Prozentzahl des Auftretens sich noch höher stellt. 

Sehr häufig besteht eine katarrhalische Conjunctivitis, ver- 
einzelt mit Lichtscheu. Sie klingt in der Regel sehr schnell ab, so- 
daß sie vielfach übersehen wird, wenn nicht besonders darauf geachtet 
wird. Ausnahmsweise dauert die Conjunctivitis bis in die Rekonvales- 
zenz hinein. Sehr häufig ist eine Rötung der Schleimhaut der Rachen- 
organe, jedoch ohne Be!ag auf den Tonsillen. Dabei wurde nur in 
einzelnen Fällen über leichte Halzschmerzen geklagt. 

Atmungsorgane: In etwa 11 Proz. fand sich eine leichte Bron- 
chitis. Schwer katarrhalische oder gar pneumonische Erscheinungen 
waren nie festzustellen. Der Auswurf ist, wenn vorhanden, schleimig 
und enthält keinerlei besondere Bestandteile, vor allem keine Influenza- 
‚bacillen. 
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Kreislauforgane: Am Herzen findet sich nichts Abnormes. Der 
Blutdruck ist im Beginn zuweilen erniedrigt. Die Pulsfrequenz ist 
in der Hälfte der Fälle der Temperatur entsprechend gesteigert, in 
der anderen Hälfte findet sich eine mehr oder weniger stark ausge- 
sprochene relative Bradykardie, so daß namentlich in den ersten 
Tagen ein typhusähnliches Kurvenbild zustandekommt. 

Verdauungsorgane: Die Zunge ist meist stark weißlich belegt. 
Das Abdomen ist in etwa 10 Proz. der Fälle diffus leicht druckempfind- 
lich, besonders häufig im linken Hypochondrium. In mindestens 12 Proz. 
bestand Durchfall, die Stühle waren dünnflüssig, von hellgelber Farbe 
5- bis бша] am Tage ohne Blut- und Schleimbeimengungen. Es be- 
standen weder Tenesmen noch kolikartige Schmerzen. Die Stühle ent- 
hielten keine spezifischen Keime. 

Milz und Leber: Die Milz war in ca. 11 Proz. deutlich ver- 
größert. Wenn sie zu fühlen war, war sie weich und druckempfindlich. 
‘In den Fällen, wo sie nicht palpabel war, wurde gleichfalls häufig bei 
der Palpation in der Milzgegend Schmerz angegeben. Die Leber war 
mit einer Ausnahme (s. unten) nie vergrößert oder druckschmerzhaft. 

Niere: Im Urin konnte häufig eine febrile Albuminurie ver- 
einzelt bis zu !/, Promille nachgewiesen werden. Mitunter fanden sich im 
Sediment vorübergehend große Mengen kleiner, kurzer, granulierter 
Cylinder, ähnlich den Külzschen. Einige Male wurden auch rote 
Blutkörperchen und Leukocyten in spärlicher Anzahl im Sediment ge- 
funden. Eine ausgesprochene Nephritis bestand nie. Die Diazoreaktion 
war stets negativ. 

Blut: Das rote Blutbild zeigte keine Besonderheiten. Die Leuko- 
cytenzahlen waren häufiger normal oder unternormal (Leukopenie bis 
4000), seltener leicht vermehrt, 10 bis 12000. Qualitativ fand sich 
entweder eine normale Zusammensetzung oder aber eine Vermehrung 
der neutrophilen Zellen, die auch bei gleichzeitiger Leukopenie vor- 
handen war. In der Rekonvaleszenz findet sich eine postinfektiöse 
Lymphocytose und Ansteigen der Eosinophilen, die während des Fiebers 
‚abgesunken waren. 


b. Verlauf und Prognose. 


Der Verlauf war ein durchaus gutartiger. Alle Kranken wurden 
nach mehr oder weniger langer Rekonvaleszenz wieder dienstfähig. 
Die Beschwerden verloren sich bei einem Teil der Fälle rasch mit 
Abklingen des Fiebers, andere allerdings blieben im Anschluß an die 
Erkrankung noch wochenlang schlapp und hinfällig. Sie klagten über 
Schwindelanfälle oder über leichtere Herzbeschwerden, wobei dann 
meist eine länger dauernde Tachykardie festgestellt werden konnte. 
Oft hielten auch die rheumatischen Schmerzen und die Druckempfind- 
lichkeit der Muskulatur noch längere Zeit an. Einmal fand sich ein 
-Ödem der Knöchel nach dem ersten Aufstehen. 

In zwei Fällen kam es zu Neuritiden; in dem einen handelte 
es sich um eine typische einseitige periphere Facialisparese, bei dem 


— Pr 


Über das wolhynische Fieber, die Pseudogrippe usw. 529 


anderen um eine linksseitige Plexusneuritis mit Druckempfindlichkeit 
der Plexusgegend und typischer Lähmung. Die Neuritiden stellten sich 
im Anfang des Fiebers ein, ohne daß der weitere Verlauf der Krank- 
heit durch sie eine Änderung erfuhr. Ein Fall verlief mit Ikterus. 
Er zeigte am 6. Tage ein scarlatiniformes Exanthem, auf das am 7. Tage 
der Ikterus folgte. Der Verlauf war wie bei den übrigen Fällen, Ikterus 
und "begleitende Leberschwellung gingen sehr bald zurück und die Re- 
konvaleszenz verlief ungestört. 

Zu den Besonderheiten des Verlaufes gehören die bereits erwähnten 

kurzen Nachschwankungen der Temperatur, die keine Steigerung 
oder Neuauftreten der Beschwerden mit sich brachten. 
'Vereinzelt sahen wir Rezidive, bei denen erneut länger dauernde 
Temperatursteigerungen sich einstellten mit dem Auftreten stärkerer 
Beschwerden wie Kopf- und Gliederschmerzen u. а. Dabei zeigte ein- 
mal das Rezidiv ein intensiveres und länger dauerndes Bild als der 
Anfang der Krankheit. 


6. Diagnose und Differentialdiagnose. 


Fassen wir nochmals die Erscheinungen kurz zusammen, so handelt 
es sich um eine Erkrankung, die akut unter Frösteln oder Schüttelfrost 
mit allgemeinem schwerem Krankheitsgefühll und Gliederschmerzen 
beginnt und hohes Fieber zeigt, das zuerst kontinuierlichen und dann 
remittierenden Charakter hat und meist in 7 bis 9 Tagen abgefallen 
ist. Sie geht mit nervösen Störungen, in einem kleinen Teil mit 
enteritischen, seltener noch mit leichten bronchitischen Erscheinungen 
einher. Bei einem Teil der Fälle fanden sich aber auch nur nervöse 
Beschwerden (Kopfschmerzen, Benommenheit). Außer dem Fieber ist 
kein objektiver Befund zu erheben. Manche Fälle verlaufen abortiv, 
einzelne rezidivierend. In einer großen Anzahl fanden sich masern- 
und scharlachähnliche Exantheme. 

Das Krankheitsbild hat die weitgehendste Ähnlichkeit 
mit der typischen Influenza. Temperaturkurven, subjektive Klagen, 
objektiver Befund und Verlauf stimmen mit dem bekannten Bild der 
Influenza gut überein. Es fehlt zwar der Befund von Influenza- 
bacillen, doch ist darauf kein zu großes Gewicht zu legen. Bei der 
großen Influenzaepidemie des Jahres 1918 wurde der Influenzabazillus 
häufig genug nicht gefunden. In einigen anderen Punkten weicht die 
Erkrankung vielleicht von dem Bilde der Influenza etwas ab. Vor 
allem ist das beinahe völlige Fehlen von katarrhalischen Er- 
scheinungen der Lunge hervorzuheben. Wo gelegentlich eine leichte 
Bronchitis bestand, verschwand sie sehr schnell wieder und führte nie 
zu Lungenkomplikationen. Die weitaus überwiegende Mehrzahl der 
Fälle war überhaupt frei von entzündlichen Erscheinungen der Luft- 
wege. Wenn Ехапёһете auch bei der Influenza des Jahres 1918 be- 
obachtet wurden, so ist die Häufigkeit ihres Auftretens doch weit ge- 
ringer wie bei der Pseudogrippe. Die Inkubationszeit beträgt bei 
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der Influenza 2 bis 3 Tage. Wir beobachteten einen Fall, der wegen 
leichter Ruhr in das Lazarett aufgenommen wurde und erst nach 
14 Tagen in typischer Weise erkrankte, ohne daß Grippefälle in 
dem Lazarett als Infektionsquelle in Betracht kamen. Es handelte sich 
auch nicht um eine Massenerkrankung, wie sie bei der Influenza 
doch meistens durch Übertragung von Fall zu Fall zustandekommt. 
Damit stimmt überein, daß wir nie eine Übertragung im Lazarett be- 
obachten konnten: Die Truppen lagen sämtlich in sumpfigem Gelände 
oder die Kranken gaben an, daß sie in sumpfigen Gegenden gearbeitet 
hatten. Von einem Arbeitskommando erkrankte z.B. ein größerer Teil 
derjenigen, die in sumpfigem Gelände Heu machten, während bei den 
anderweitig Beschäftigten keine Erkrankungen vorkamen. 

Die Krankheit zeigt also in einigen Punkten eine Abweichung 
gegenüber der Influenza. 

Eine Einreihung in andere bekannte Infektionskrankheiten kommt 
nicht in Betracht, Typhus und Paratyphus, mit denen die Er- 
krankung in den ersten Tagen durch ihre Continua, die Bradykardie 
und Leukopenie eine kurzdauernde Ähnlichkeit hat, werden durch den 
völlig negativen bakteriologischen Befund und durch das gesamte kli- 
nische Bild ausgeschlossen. Die Krankheit hat öfter zu einer Ver- 
wechslung mit Masern und Malaria geführt. Letztere ist durch den 
negativen Plasmodienbefund ohne weiteres auszuschließen. Von den 
Masern unterscheiden sich die mit Exanthem einhergehenden Fälle 
schon dadurch, daß das Exanthem häufig gemischt ist und erst am 
Ende der Continua oder gar in den ersten Tagen des Fieberabfalles 
auftritt. Auch fehlen das Enanthem, die Koplikschen Flecken, die 
Schuppung und die Diazoreaktion. Um wolhynisches Fieber kann 
es sich dem ganzen Verlauf nach nicht handeln. In der Zeit, wo wir 
die Krankheitsfälle sahen, war die Febris quintana selten, die ja über- 
haupt mehr in den Wintermonaten sich zeigt. In gewissem Sinne 
ähnelt die Erkrankung dem Papataccifieber, das auch plötzlich mit 
raschem Fieberanstieg, heftigen Kopf- und Rückenschmerzen, Muskel- 
schmerzen, Bradykardie, Conjunctivitis, Diarrhöen und in einem Teil 
der Fälle mit flüchtigen Exanthemen einhergeht. Doch ist der Fieber- 
verlauf hier wesentlich kürzer, meist 3, selten 4 bis 7 Tage, und die 
Inkubationszeit beträgt 5 bis 7 Tage. Vor allem aber fehlt der Über- 
träger, die Papataccifliege. In diese differentialdiagnostische Gruppe 
wird auch das Deugnefieber zu rechnen sein, das durch Culex fati- 
gans übertragen wird und eine weitgehende Ähnlichkeit mit dem Рара- 
taccifieber hat. Die Kardinalsymptome sind plötzlicher Ausbruch, 
Gelenk- und Muskelschmerzen, kurzer, oft „gesattelter“ Fieberverlauf 
und Hypoleukocytose. Atypische und abortive Fälle sind häufig. Fast 
stets werden in den späteren Stadien (3. bis 5. Krankheitstag) mit oder 
ohne Fieberanstieg ausgesprochen masern-, scharlach- und urticaria- 
ähnliche Exantheme, oft auch nur einzelne Roseolen beobachtet, die 
aber zum Unterschied zu den Exanthemen unserer Krankheitsgruppe 
stark jucken und kleienförmig abschuppen. Endlich sind noch die 
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Three day, Six day und Seven day fever zu erwähnen, die alle 
dem Deugne außerordentlich ähnlich sind. Nur fehlen z. B. beim 
Seven day fever die heftigen Gelenkschmerzen. 

Wir haben also ein selbständiges Krankheitsbild vor 
uns, das wohlcharakterisiert ist. Vielleicht deckt sich mit der 
Pseudogrippe eine Krankheit, die Ludwig unlängst kurz beschrieben 
hat und der er den Namen Febris palustris remittens gab. Auch 
 Pagenstecher hat unter Berufung auf Ludwig über einschlägige 
Beobachtungen berichtet, die er aber fälschlicherweise dem wolhynischen 
Fieber zurechnet. Von unseren Fällen unterscheiden sich die Ludwig- 
schen Beobachtungen vor allem dadurch, daß Schüttelfrost und Exan- 
them bei seinen Fällen fehlen. Seine Fieberkurven entsprechen durchaus 
den von uns beobachteten. Er hielt die Krankheit für etwas Neues, 
weist aber auf die Ähnlichkeit mit der Grippe hin. 


7. Therapie. 


Die Therapie ist wesentlich eine symptomatische. Chinin beein- 
flußte Krankheitsverlauf und Temperatur in keiner Weise. Am besten 
wirkte Aspirin gegen die Gliederschmerzen. Die Krankheit klingt im 
übrigen bei Bettruhe ohne jeden medikamentösen Eingriff sehr rasch ab. 


8. Ätiologie. 


Die nach jeder Richtung hin ausgeführten bakteriologischen Unter- 
suchungen verliefen stets negativ. Auch Meerschweinchenversuche 
führten zu keinem Ergebnisse. Wenn wir in wenigen Fällen bei dieser 
Krankheit die von Jungmann für das wolhynische Fieber beschrie- 
benen Gebilde im Blut nachweisen konnten, so halten wir diesen Befund 
doch für völlig belanglos. Es zeigt uns nur wieder, daß diese Gebilde 
im dicken Tropfen auch bei anderen Krankheiten wie dem wolhynischen 
Fieber zu finden sind. 


9. Epidemiologie. 


Wir beobachteten die Krankheit von Anfang August bis Ende 
September, aber auch noch im Oktober 1917 auf dem östlichen Kriegs- 
schauplatz in der weiteren Umgegend der Schara. Sie trat bei den 
verschiedensten Truppenteilen gleichzeitig auf, um ebenso gleichzeitig 
wieder zu verschwinden. Abgesehen von einem gehäuften Auftreten 
bei einem Arbeitskommando konnten wir nirgends beobachten, daß 
einzelne Truppenteile sich durch stärkeres Befallensein heraushoben. 
Wie die Krankheit übertragen wird, können wir nicht mit Sicherheit 
angeben. Es scheint uns aber wenig wahrscheinlich, daß Läuse dabei 
eine Rolle spielen. Viel eher könnte man bei der Ähnlichkeit der 
Krankheit mit den durch Mücken übertragbaren Krankheiten der 
Papataccifieber- und Denguegruppe und bei dem Auftreten in Sumpf- 
gegenden an eine Mückenübertragung denken. 
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III. Eine Gruppe zyklischer Fieber mit unklarer nosologischer 
Stellung. 


Wir bringen nunmehr eine Gruppe fieberhafter Erkrankungen, die 
mit dem wolhynischen Fieber eine gewisse Ähnlichkeit haben, indem 
das Fieber bei ihnen gleichfalls eine gewisse Periodizität aufweist. Sie 
unterscheiden sich aber vom wolhynischen Fieber dadurch, daß einer- 
seits die Perioden uncharakteristisch sind, zum Teil außerordentlich 
lange dauern (10 Tage bis 3 Wochen), zum Teil das Fieber einen 
intermittierenden septischen Charakter trägt. Andererseits fehlen bei 
ihnen zumeist die charakteristischen klinischen Erscheinungen des 
wolhynischen Fiebers, vor allem der typische neuralgisch-rheumatische 
Symptomenkomplex. Die Fälle würden — wenigstens teilweise — 
unter die typhoid-septische Kategorie von Jungmann und Kuczinski 
fallen. Wir können uns aber vorerst nicht entschließen, sie dem 
wolhynischen Fieber zuzurechnen. Die Entscheidung der Zugehörigkeit 
dieser Fälle wird erst möglich sein, wenn einmal eine bakteriologische 
Klärung des wolhynischen Fiebers vorliegen wird. 


1. Prodrome und Beginn. 


Bei einem Teil der Fälle beginnt die Krankheit ohne Prodrome; 
andere klagen einen oder mehrere Tage über Müdigkeit, Schlaffheit der 
Glieder, Appetitmangel und etwas Kopfschmerzen. Ein Kranker hatte 
6 Tage lang vorher leichtes Frostgefühl und Müdigkeit. Der Beginn 
ist fast stets ein plötzlicher mit raschem Temperaturanstieg. Einzelne 
klagen über Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Hustenreiz, einmal wurde 
Durchfall angegeben, einmal Schnupfen und Brustschmerzen. Bei einem 
Kranken erfolgte der Temperaturanstieg langsam mit gleichzeitigen 
Schmerzen im Kopf, besonders in der Stirn, im Rücken sowie leichten 
Gliederschmerzen. 


2. Fieber. 


Das Fieber steigt unter Frostgefühl oder Schüttelfrost rasch 
zu ziemlicher Höhe, 39—40°, an. Nur einmal war der Temperaturanstieg, 
wie bereits bemerkt, langsam. Die Gestaltung der Fieberkurven ist eine 
verschiedene Ein Teil der Fälle zeigt breite, langanhaltende Wellen, 
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Dabei weist die Kurve regelmäßige ausgesprochene Re- 
2— 3° auf, so daß sie einen septischen Charakter trägt. 
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missionen von 


deren Basisbreite von 7 Tagen bis zu 3 Wochen beträgt (z. B. Kurve 


34 und 35). 
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Р. 
35 u. 36 kommen dazwischen hinein steile Paroxysmen mit einer Höhe 


von 40° vor; beim Abklingen zeigt die Kurve noch ein längeres sub- 
. kehrt. Ein Fall, Kurve 37, beginnt mit einem 10tägigen Anfangsfieber, 


Zwischen den einzelnen Wellen befinden sich kurze Perioden von 1 bis 
mehreren Tagen, in denen sich die Temperatur um oder unter 37° hält, 
febriles Nachfieber, bis schließlich die Temperatur zur Norm zurück- 


doch kann die Intervalltemperatur auch subfebril z 
stieg und Abstieg der Welle ist staffelförmig. Zuweilen 


oder noch etwas über 38° bleiben. 
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Kurve 38. 
'gen paroxysmalen Einlagen. Wie der septisch-remittierende 


Charakter des Fiebers sich bei häufigeren Messungen darstellt, zeigen 
die Kurven 38 und 39, welche Ausschnitte aus den Kurven 35 und 36 


darstellen. 





das durch die Art seiner starken Remissionen einen wellenförmigen 


Charakter zeigt; später folgen Wellen von kürzerer Dauer mit ein- oder 


mehrzack 
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zeigen Kurve 40 u. 41. 
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0 о Krankheitstag: 1. 2 
‚8° auf 42 


ansteigt und in einer Stunde 


° plötzlich abfällt und in ein normales 


Intervall übergeht. Besonders ausgesprochen zeigt diesen Typus Kurve 41 


(Russe), 


letzten höchsten Anstieg auf 40 
Derartige 


wie 


licher Fiebererhebungen von paroxysmalem Typus, die nach dem 
bei der die letzte 


schnitten und die Tempera- 
Kurven, wo mit einem jähen 
kritischen Absturz das Fieber 
nach mehroder wenigerlanger 
Periode beendet ist, haben 


auf 36,4° abfällt. Damit ist 
tur bleibt normal. 


Erbebung von 36 
die Krankheit 
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wir noch mehrere gesehen. Unter anderen zeigt diesen jähen Abschluß 
auch die Kurve 40, wonach aber spätere Perioden nachfolgen. 
Kurven 42, 43 u. 44 sind von sehr unruhigem Charakter. Bei 
allen drei kann man einen periodischen Typus angedeutet finden, doch 
ist von einer Regelmäßigkeit wie 
See e — E NO ПШ ПЕШ ИН 
mehr die е. Bei Kurve 42, 
welche ein viele Monate dauern- = d Wi (RA 
des Fieber bei einem Russen dar- sl ALIN MAA Eri 
stellt, finden sich zunächst kurze ` ue ИШПИ Wl du 
Wellen von 3—4 Tagen Dauer, 90 эт БУУ А OU) IN ИШИ 
ПКА МИТИЧ 
















dann setzt eine Periode paroxys- 1036 
ОТОРИ аиа 
der Regel einen Tag um den ап- Kurve 44. 


deren, dazwischen hinein auch 

täglich die Paroxysmen sich einstellen. Dem folgen wieder Wellen, 
die eine Zeitlang ziemlich regelmäßig sich wiederholen, bei denen 
auf 1—2 Tage normaler oder subfebriler Temperatur ein rascher 
Anstieg zustande kommt, der gefolgt ist von einem mehrtägigen staffel- 
förmigen Abstieg. Später kommen wieder unregelmäßige Wellen: Ähn- 
lich ist die Kurve 43, die gleichfalls über -Monate sich hinzieht. Be- 
sonders unregelmäßig, aber ausgesprochen zyklisch verhält sich Kurve 44, 
die vom 25. Tag plötzlich in normale Temperatur übergeht. 


3. Neuralgisch-rheumatischer Symptomenkomplex. 


Nur in 2 Fällen (41 u. 44) wurden leichte Gliederschmerzen im ersten 
Beginn der Krankheit angegeben, die sick später trotz dauernden heftigen 
Fiebers vollkommen verlieren. Die übrigen Fälle hatten niemals rheu- 
matisch-neuralgische Beschwerden, vor allem waren in keinem 
FalleSchienbeinschmerzen vorhanden. Auch bestand keinerlei Druck- 
empfindlichkeit der Knochen, der Muskulatur oder der Nervendruck- 
punkte. Von allgemein nervösen Symptomen wurde in mehreren Fällen 
bei Temperaturanstieg über Kopfschmerzen geklagt. Schwere Symptome 
bestanden nicht. 


4. Veränderungen an den übrigen Organen. 


In allen Fällen bis auf zwei war die Milz nachweisbar vergrößert, 
in 5 Fällen war sie palpabel, gelegentlich allerdings erst im weiteren 
Verlauf der Krankheit. In einem Falle beobachteten wir eine ausge- 
sprochene Druckempfindlichkeit der Milz. 

In einem Falle bestanden Leberschmerzen mit zeitweise heftiger 
Druckempfindlichkeit des rechten Hypochondrumis, ohne daß jedoch die 
Leber nachweislich vergrößert war. Die Schmerzen traten aufallsweise 
auf und waren am nächsten Tag meist wieder verschwunden. Sie steiger- 
ten sich hin und wieder zu sehr großer Heftigkeit, so daß sie bald ein 
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'Gallenblasenleiden, bald eine Appendicitis vortäuschten. Im schmerzfreien 
Intervall konnte jedoch beides ausgeschlossen werden. Auch in anderen 
Fällen wurde über Leibschmerzen geklagt. 

Über den Lungen fand sich gelegentlich eine leichte trockene 
Bronchitis. Die Kreislaufsorgane zeigten keine Störungen, bald be- 
stand eine relative Verlangsamung, bald eine Beschleunigung des Pulses. 

Ein Fall war durch eine empfindliche Schwellung einer schon vor- 
her bestehenden Struma ausgezeichnet, die sich nach längerem Verlauf 
des Fiebers einstellte und begleitet war von objektiv nachweisbarer Ver- 
‚größerung und Druckempfindlichkeit, sowie leichter Atemnot infolge Kom- 
pression der Trachea. Zur Zeit der Strumitis bestand auch etwas 
Exophthalmus. Е 

Mehrmals wurde eine Leukocytose nachgewiesen, einmal auch 
eine relative Leukopenie. 

Wiese teilt unter Hinweis auf unsere Beobachtungen zwei weitere 
Fälle mit, die er in derselben Gegend und zu derselben Zeit wie wir 
sah. Die abgebildeten Fieberkurven berechtigen sicherlich zur Einreihung 
der Fälle in diese Gruppe Dem entspricht auch das Krankheitsbild, 
das trotz hohem Fieber auffallendes Wohlbefinden und negativen Unter- 
suchungsbefund bot. Die bakteriologische Klärung versagte ebenso wie 
in unseren Fällen. 


5. Verlauf und Prognose. 


Die Mehrzahl der Fälle verlief außerordentlich langwierig, jedoch 
bestand meist ein auffallendes Mißverhältnis zwischen der Inten- 
sität des Fiebers und der relativen Beschwerdelosigkeit. Ab- 
gesehen von dem Fall mit den Leberschmerzen hatten die Kranken 
keinerlei Beschwerden als ab und an Kopfschmerzen; auch Appetit und 
Schlaf waren zufriedenstellend. Der Ausgang war stets günstig. 


6. Diagnose und Differentialdiagnose. 


Die Krankheitsfälle wurden stets aufs genaueste nach allen Rich- 
tungen hin, vor allem auch mit bakteriologischen Methoden, unter- 
sucht. Wir können unbedingt ausschließen, daß es sich um eine der 
wohlcharakterisierten Infektionskrankheiten oder um Tuberkulose han- 
delte. Es bliebe also allein die Frage zu diskutieren, ob die Krank- 
heitsbilder dem wolhynischen Fieber zuzurechnen wären. In der Tat 
finden sich bei Rumpel (Nr. 57 Fall 1 u. 2), Roos (Nr. 56 Fall 4), 
Jungmann und Kuczinski (Nr. 31 Fall 9 u. 10), Munk (Nr. 47 
Fall 8—10) und Deyke (Nr. 13 Fall 2) Kurven, die eine weitgehende 
_ Ähnlichkeit mit den unsrigen haben. Während Jungmann und Munk 
sie ohne weiteres dem wolhynischen Fieber zurechnen und sie als typhoid- 
septischen Typus bezeichnen, ist Roos zweifelhaft, ob sein Fall dem 
Fünftagefieber zugezählt werden kann. Rumpel und Deyke beschreiben 
sie als Krankheiten unbekannter Ätiologie und rechnen sie nicht zum . 


Über das wolhynische Fieber, die Pseudogrippe usw. 539 


wolhynischen Fieber. Auch wir möchten die Zugehörigkeit dieser Fälle 
zum wolhynischen Fieber zunächst ablehnen, obwohl wir in einem Falle 
die Jungmann’schen Erreger im dicken Tropfen mehrfach vereinzelt 
gefunden haben. Dagegen spricht vor allem der negative klinische Be- 
fund. Es erscheint uns doch kaum erklärlich, daß gerade bei Fällen 
mit so ausgesprochen langanhaltendem Fieber der charakteristische Sym- 
ptomenkomplex, vor allem die neuralgisch-rheumatischen Beschwerden 
fehlen, wo sie doch sonst bei ganz leichtem Verlauf mit einer großen Regel- 
mäßigkeit vorhanden sind. So bleibt uns nichts übrig, als diese Fälle 
ihrem gleichartigen periodischen Fiebertypus nach zu einer Gruppe 
zusammenzufassen, wobei wir freilich die Frage offen lassen müssen, 
ob sie trotz ihrer klinischen Ähnlichkeit gleicher Ätiologie sind. 


7. Therapie. 


Die Therapie ist wie beim wolhynischen Fieber eine rein sym- 
ptomatische. Wir haben mit keinem der üblichen Mittel wie Chinin, 
Salicylpräparaten, Antipyretica, Collargol u. a. einen spezifischen Erfolg ` 
erzielt. 
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gen ders. 

— Chlorsubstitution durch 
andere Halogene 463. 

— Chlorverarmung und ihre 
Folgen nach Chlorent- 


ziehung und nach Chlor- 
substitution durch 
Brom 471. 


Diurese und ihr Einfluß 
auf die Bromausschei- 
dung 452. 

Epilepsiebehandlung, 

— Anstaltsbehandlung 

426. | 

.— bisherige Methoden 

der 424. 

— diätetische 424. 

Epilepsieverbreitung 482. 

— Inhaltsübersicht 421. 

— kochsalzarme Diät, An- 
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Chloriden 466. 
Bromwirkungen, direkte 
474. 
Bronchialsoor 116, 117, 
145. 

Bronchitis, 

— Pseudogrippe und 527. 

— putrida (foetida) und 
Soor 130, 133. 

— WË a Fieber und 

7 


— ıyklisches Fieber unklarer 
nosologischer Stellung 
mit 538. 

Brustwarzen, Soorder 128. 


Cachexia strumipriva, 
Hautveränderungen bei 
266. 

Calcariurie 225. 

— Alkaliwirkung bei 240. 

— Allgemeinbefinden und 

Harntrüb 237. 

Blasenkonkremente und 


238. 

Carbonate, Reichtum 
ders. im Sediment bei 
alkalischen Formen?241. 

Cystitis bei 225, 226. 

Darmparasiten bei 236. 

Dauer (Chronizität) der 
237, 241. 

Diät, kalkarme 
reiche) und 235. 

e Ee bei 242, 


Dickdarmerkrankungen 
und 229, 236, 238. 

Ernährung und 238, 241. 

ne Vorkommen 


Harnacidität und 228, 


229, 240. 
— Harnacidität und Harn- 
hosphorsäurewerte bei 
34, 235. 
— Harnkalkwerte, Ab- 
— spontanes, ders. 
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Calcariurie 

— Harnreaktion 241. 

— Harnreaktion und Sedi- 
mentbildunrg 228. 

— Harnsteine und 236. - 

— Hautjucken bei 236, 237. 

— Heilung bei 241. 

— Infantilismus und 236. 

— —— und 


Kalkretention (-ausschei- 
dung) bei kalkreicher 
Diät 230, 232, 233. 

аан н 

85. 

Konstitution und 242. 

Kot- und Harnkalkwerte 
bei 229 ff., 239. 

— Kot- und Harnphosphor- 

säurewerte bei 234. 
— Lipoide und Sediment- 
bildung 225, 228. 
— Nervenleiden, organische 
und 241. 
— en und 236, 238, 
2 


— Niere und ihre Rolle bei 
der 239. 

— Nierenkonkremente und 
238. 

— Öberflächenhäutchen und 
229 


— Phosphorsäureausschei- 
dung, vermehrte, bei 
241 


— Phosphorsäurestoff- 
wechsel bei 233. 

— Polyneuritis und 237. 

— Reaktion des Harns bei 
226. 

— Relation Phosphorsäure: 
Kalk bei Gesunden und 
bei 226, 227. 

— Rezidive bei 241. 

— Sedimentbildung und ihre 
Bedingungen 226—228. 

— Sondergruppen 241. 

— Stickstoffausscheidung 
bei 285. 

— Stoffwechseluntersu- 
chungen bei 229. 

— Symptomatologie 236. 

— symptomlose Fälle (Peri- 
oden) von 237. 

— Therapie 242. 

— Tripelphosphatkrystalle 
bei 226 


— Unterleibsbeschwerden 
236. 

— Wesen der 238, 241, 242. 

Cephalin, Purpurabehand- 
lung mit 102. 

Charakterdifferenzie- 
rung, Kindesentwick- 
lung und 26. 
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Chininbehandlung, Wol- 
hynisches Fieber und 514. 
Chlamydozoen, Wohpyni- 
sches Fieber und 517, 518. 
Chlor, 
— Niere und ihr Verhalten 
gegen 452. 
— Substitution dess. durch 
Brom 456. 
— — funktionelle Wirkun- 
gen ders. 464. 
— Substitution durch andere 
Halogene 463. 
Chlor-Bromantagonismus 


445. 
Chlorgehalt der einzelnen 
Organe 430. 
— Kochsalzzufuhr, vermehr- 
te, in ihrem Einfluß 
auf dens. 432. 
— — verminderte, in ihrem 
Einfluß auf dens. 
434. 
Chlorhunger, 
441 


Chloride, Bromvergiftung 
und ihre Heilung durch 
Zufuhr ders. 466. 

Coeliacin, Sklerodermie- 
behandlung mit 259, 260. 

Collargolbehandlung, 
— Fieber und 

14. 

Colpitis mycotica (Soor- 
infektion) 132. 

Conjunctivitis, 

— Pseudogrippe und 527. 

— Wen Fieber und 

Cuprum sulfuricum bei 
Soor 186. 

Curlingsulcus des Gas- 

troduodenaltrakts im 
Kindesalter (Ulcusnach 
Verbrennung) 332. 

— Entstehungsweise 332, 

333. 

Geschlecht 333. 

Lokalisation 333. 

Übersichtstabelle 

366. 

Cutis verticis gyrata, Akro- 

galie und Myxödem 


isolierter 


334, 


me 


256. 
Cystitis, 
— Phosphaturie (Calcari- 
urie) und 225, 226. 
— жр im Harn bei 
130. 


Darm, Soorpilze im 147. 

Darmkatarrh, Soor und 
118. 

Darmlänge (-oberfläche), 
Sitzhöhe und 405. 
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Darmoberfläche, Haut- 
oberfläche und 402, 403, 
406. 

Darmparasiten, Calcari- 
urie und 236. 

Delirien, 

— Pseudogrippe und 527. 

— Wolhynisches Fieber und 

506. 
Denguefieber; 
grippe und 530. 
Dercumsche Erkrankung, 
Schilddrüse und 261. 
Deutung von Eindrücken 
(Vorgängen, Wahrneh- 
mungen), Säuglingsent- 
wicklung und 10, 11, 15. 
Diabetes mellitus, Soor 
bei 125. 
Dierrhoe, 
— Pseudogrippe und 528. 
— Wolhynisches Fieber und 
507. 

Diastase, 

— Glykoganhydrolyse und 
284. 


Pseudo- 


— Giykogensynthese und 
283. 


Diät, Calcariurie und 242, 
243 


Diathese, hämorrhagische, 
в. Hämorrhagische. 
— phosphatische 223. 
Dickdarm, Kalkausschei- 
dung durch den 229. 
Dickdarmerkrankun- 
gen, Calcariurie und 229, 
236, "288. 
Diphtherie, 
— Purpura haemorrhagica 
und %. 
— Soor und 126, 127. 
Diphtheriebazillen, 
Soorsymbiose mit, gegen- 
seitige Beeinflussung der 
Virulenz 136, 137. 
Diphtherietoxin, leuko- 
myelotoxische Wirkung 
von 79. 
Diphtherieschutz- 
impfung nach v. 
Behring 192. 
— Antitoxin, autogenes und 
heterogenes 196. 
— Antitoxinbildung nach 
ders. und ihr Nach- 
weis 207. 
— Antitoxingehalt des Blu- 
tes und Impfschutz 200. 
— Applikationsmethoden 
203, 204. 
— Dosierung 204, 217. 
— Empfindlichkeit, indivi- 
duelle, gegen das 
Schutzmittel 215. 
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Diphtherieschutzimp- 
fung, nach v. Behring 

— Immunisierung, aktive 
und passive 195, 196. 

— Kindesalter, frühes, und 
211. 

— Literatur 192. 

— Lokalreaktionen und ihre 
immunisatorische Be- 
deutung 216. 

— Präparate 206. 

Prüfung des Schutz- 
mittels 207. 

— Hahns Ergebnisse 207. 
— Hahn-Sommers Er- 
gebnisse 213. 

— Kisslings Ergebnisse 


— Rohmers Ergebnisse 
211. 

Reaktionsgrade bei der 
intrakutanen Injek- 
tionsmethode 205. 

Römersche Intrakutan- 
methode 197. 

— Toxin-Antitoxingemische, 
unter- und überneutra- 
lisierte 194. 

— Ursprung des Antitoxins 
im Blute 201, 202. 

Diplokokken, Wolhyni- 

sches Fieber und 521. 

Diurese, Bromausschei- 

dung und 452. 
EE hautbilduug, 
Ee 
und 12. 
Doppelnahrung 390. 
Dreistigkeit, Kindesent- 
wicklung und 29 

Drüsen mit innerer Sekre- 

tion, в. Endokrinopathien. 

Dukesche Blutungszeitbe- 

stimmung 78 

Duodenalgeschwür im 

Kindesalter (s. a. Ge- 
- schwürsbildungen) 302. 

— Püdatrophie und 323. 

— Pylorospasmus (-stenose) 
und 326, 327. 

Dysenterie, Werlhofsche 

Krankheit und 96. 

Dyspepsie, Soor und 119, 

122, 124, 125 
Ehrgefühl (-liebe), Kindes- 

entwicklung und 20, 29. 
Eifersucht, Kindesent- 

wicklung und 14, 22. 

Einwortsatz, Kindesent- 
wicklung und 17. 

— Stadium dess. 21. 

Eitelkeit, Kindesentwick- 

lung und 21, 22. 


Eiweißbedarf 398. 
Eiweißmaximum u. seine 
Überschreitung 399. 

— Luxuscharakter dess. 400. 

— Nachteile dess. 399. 

Eiweißminimum, Ernäh- 

rung und 396. 
— Kohlehydratverdauung 
und 397. 
Eiweißstoffe, Soorwachs- 
tum und 159. 

Ekohymosen 38. 

Ekzeme, 

— Basedowsche Krankheit 

und 264. 
— Konstitutionelle Faktoren 
und 264. 

— Myxödem und 265. 

— nn 

Endokrinopathien, 

— Haarausfall und 255. 

— Hautkrankheiten und 243. 

— Psoriasis und 272. 

— Sklerodermie und 257 

258, 259. 
Entzündungsreize, Wir- 
kung ders. nach Thyreoid- 
ektomien 249. 

Eosinophilie, 

— Anaphylaxie und 62. 

— Purpura und 62. 

Epilepsie, 

— Anstaltsbehandlung 426. 

Behandlungsmethoden, 
bisherige 424. 

Brombehandlung дег (в.а. 

Brombehandl.) 421. 

— bisherige 425. 

diätetische Behandlung 
424. 

Provokation von Anfällen 
bei bromisierten Kran- 
ken durch Kochsalz- 
zufuhr 468. 

— Verbreitung der 482. 

Epithelkörperchen und 

Schilddrüse in ihren Be- 
ziehungen zu Erkran- 
kungen der Haut (s. а. 
Hautkrankheiten) 244. 
Epithelkörperexstirpa- 
tion, Folgeerscheinun- 
en bei Tieren nach 249. 
Erdalkalien, Sedimentie- 
rung ders. und ihre Be- 
dingungen 221. 
Ergrauen (Erbleichen) der 
H 


aare, 

— — Basedowsche Krank- 
heit und 252. 

— — Schilddrüse und 261. 

Ernährung, 


Eiterpusteln, Soorpilze in | — Calcariurie und 238, 241. 


129. 


— Soor und 114, 116—121. 
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Ernährung nach Pirquet- | Ernährung, 
schem System 384. — Nahrungs-Einheit Milch 
— Abendessen, Herstellung (Nem) 386. 
dess. für Kinder ver- | — Nahrungsbedarf 386. 
schiedener Nahrungs- | — — Berechnungnach Rub- 
klassen 418. ner u. deren Kritik 
— Alkohol und sein Nähr- 402, 408. 
wert 401. — — Berechnung aus d.Sitz- 
— Arbeiterkategorien, Er- höhe 401, 404, 406. 
nährung auf Grund der | — — Festsetzung ders. für 
Nemzahlen 419. längere Zeit auf 
— Brennwert der | Grund der Nem- 
Frauenmilch 386. zahlen 420. 
— Dampfnudeln (Вауе- | — Nahrungsklasen nach 
rische), Nährwertbe- Alter und Beruf und 


rechnung ders. 391. 
Darmlänge (-oberfläche) 

und ihre Berechnung 

aus der Sitzhöhe 405. 
Doppelnahrung 390. 
Eiweißbedarf 398. 


Eiweißmaximum 
seine Überschreitung 
399. 


- — Luxuscharakter dess. 
400 


— Nachteile dess. 399. 
Eiweißminimum u. seine 
Bedeutung 396. 
Fett-Kohlenhydrateinder 
Nahrung und deren 
gegenseitige Ersetzbar- 
keit 392, 393. 
Fettmast und Nahrungs- 
zufuhr 409. 
Fleischnahrung 400. 
— Gemüseherstellung 


auf 


| 


Grund der Nem-Berech- | 


nung 417, 419. 
Gemüsenahrung, Bedeu- 
tung ders. 400. 

- — Nährwertberechnung 

einer solch. 390. 

Gleichnahrungen und Bei- 
spiele für dies. 389. 

— Grießbrei u. seine Nähr- 
wertberechnung 389. 
Grundlagen des Systems 

386. 

Hautoberfläche u. Darm- 
oberfläche 402, 403, 406. 

Hektonemwerte tür ver- 
schiedene Lebensalter 
u. Berufe 410. 

Kinder verschied. Alters, 
Massenernährung ders. 
aufGrund der Nem-Be- 
rechnung 418. 

Kohlehydratverdauung u. 
Eiweißzufuhr 397. 

Krankenkost, Verschrei- 
bung ders. auf Grund 
der Меш- Berechnung 
418. 

— Milchwert 386. 


Verteilung der Speisen 
auf dies. nach Nem- 
Werten 410, 418. 

— Nahrungsminimum und 
P 401,402,407, 


und | — ———— 402, 


— Nem (Nemwert) der Nah- 
rungsmittel 886—888. 

— Pubertätsalter und Nah- 
rungsbedarf 409. 

— Quantität u. Qualität der 
Nahrung 385. 

— Rekonvaleszenz u. Nah- 
rungszufuhr 409. 

— Schwerarbeiter und Nah- 
rungsbedarf 408. 

— Siqua (Quadrat der Sitz- 
höhe) 406, 407. 

— Sitzhöhe 386, 401. 

— — Messung ders. 411. 


— Soldatenernährung auf 
Grund der Nemzahlen 
419. 

— Speisenherstellung auf 
Grund der Nem-Berech- 
nung 417. 


— Speisepläne, Festsetzung 
ders. für einzelne Mahl- 
zeiten auf Grund der 
Nemzahlen 419. 

— Standard-Frauenmilch u. 
ihr Brennwert 886. 

— Suppenherstellung auf 

Gens der Nemzahlen 


— —8 des Nemgehaltes | — quintana (s. 


d. Nahrungsmittel 388. 

— Tagesmahlzeiten d. Kinder 
und Erwachsenen, Ver- 
teilung der errechneten 
Hektonemwerte auf 
dies. 411—413 ff. 

— Tiermast(Schweine-,Rind- 
viehmast) u. ihr Luxus- 
charakter 393, 394. 


— Wachstumszuschläge zur | Fibrome, 


| 


Nahrungsmittelzufuhr | 


408. 
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Ernährung, 
— Weibliches Pflegeperso- 
‚ Ernährung dess. 
auf Grund der Nem- 
zahlen 419. 
Erschrecken, Säuglings- 
entwicklung und 9, 11. 
Erstaunen, Säuglingsent- 
wicklung und 11. 
Erythema nodosum,Pur- 
pura und 68. 
Erytheme, purpuraartige, 


infektiöse hämorrhagische 
41. 
Erythromelalgie, Base- 


— Krankheit und 
61. 
Erythrozyten, 
— Anaphylaxie und 63. 
— retikulierte, Erythrozy- 
tenresistenz und 76. 
— — Werlhofscho Krank- 
heit und 75. 
Erythrozytenein- 
schlüsse, Wolhynisches 
Fieber und 522. 
Erythrozytenresistenz, 


— retiku- 
lierte, und 7 
Exantheme, GEES 
und 527. 


— Wolhynisches Fieber und 
506 


Exophthalmus, zyklisches 
Fieber unklarer nosolo- 
gischer Stellung mit Stru- 
mitis und 538. 

„Experimentieren“, 
Säuglingsentwicklung 
und 11, 14. 

Exsud абе, entzündliche, 
bei Soor 147. 


Farbensinn, Kindesent- 
wicklung und 15, 25, 27. 

Fassen, Säuglingsentwick- 
lung und 10. 

Febris neuralgica paroxys- 
malis в. undulans (8. a. 
Wolhynisches) 484. 

— palustris remittens 531. 

Wolhyni- 
sches) 488. 

Fett-Kohlehydrate in 

der Nahrung und deren 
gegenseitige Ersetzbarkeit 
392, 393. 
Fettmast, Nahrungszufuhr 
und 409. 
Fibrinogengehalt, Blu— 
tungszeit und 78. 
multiple, Base- 
dowsche Krankheit und 
262. 
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Fibulaschmerzen, Wol- 
hynisches Fieber und 503. 


Fieber, Wolhynisches (в. а. 
Wolhynisches) 485. 

— zyklische, unklarer noso- 
logischer Stellung (в. а. 
Zyklische) 184. 

Fingernägel, Soor der 129. 


Fixieren mit den Augen, 


Säuglingsentwicklung 
und 9. 
Fleischnahrung, über- 


reichliche 400. 
Fortbewegung, Säuglings- 
entwicklung und 18. 
Fragen, Kindesentwicklung 
und 22, 30. 
Frechheiten, Kindesent- 
wicklung und 29. 
Fünftagefieber (s. a. Wol- 
hynisches) 488. 
Furchtempfindung, 
Säuglingsentwicklung 
und 14, 22. 


Gastroduodenaltrak- 
tus, Gchwürsbildungen 
des, im Kindesalter (в. а. 
Geschwürsbildungen) 302. 

Gaumenbögen, Soor der 
140. 

Gaumeneckengeschwür, 
Soor und 117. 

Gebärden, Säuglingsent- 
wicklung und 13. 

Gebärdennachahmung, 
Säuglingsentwicklung u. 
18. 


Geburtstrauma, Мејаепа 
neonatorm und 319. 
Gedächtnis, Kindesent- 

wicklung und 16, 24, 29. 
Gefäßschädigung, Blut- 
plättchenzerfall und 82. 
Gefäßwiderstandsprü- 
fung, Purpura und 54. 
Gehen, Säuglingsentwick- 
lung und 14, 16, 18, 21. 
Gehirn, Soor im 150. 


Gehirnabszesse, Soor und 
133, 134. 
Gehör, Kindesentwicklung 
und 6, 7, 25, 27. 
Gelatinebehandlung, 
Purpura und 101. 
Gelbsucht, Blutungszeit bei 
78. 
Gelenkschmerzen, Pseu- 
dogrippe und 527. 
— Wolhynisches Fieber und 
504. 
Gelenkschwellungen, 
— degenerativus und 
61. 


| 





| 


| 
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Gemüseherstellung, 
Nem-Berechnung u. 417, 
419. 

Gemüsenahrung, Bedeu- 
tung der 400. 


Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenaltractus 
im Kindesalter, 

marantisches Säuglings- 

ulcus, 


Genitalerkrankungen, 
Geruch, Kindesentwicklung 


Geschlechtsorgane,weib- 


Phosphaturie und 222. 
und 6, 14, 20, 25, 27. 
liche, Soor ders. 130. 


Geschlechtsvorgänge 


Geschmack, 


Geschrei, 


beim Weibe, Werlhofsche 
Krankheit (Hämophilie) 
und 76, 77. 

Kindesent- 
wicklung und 6, 14, 25, 
26, 27. 

Säuglingsent- 
wicklung und 7. 


Geschwürsbildungendes 


Gastroduodenaltraktus 
im Kindesalter 302. 
Alter 311. 
Curlings ulcus(Ulous nach | — 
Verbrennung) 332. 
— Entstehungsweise 332, 
333. 


— Geschlecht 333. 
— Lokalisation 333. 
— Übersichtstabelle 334, 
866. 
Diagnostisches 350. 
Duodenalgeschwür bei 
Pädatrophie 323. 
Duodenalgeschwür und 
Pylorospasmus (-steno- ! 
se) 326, 327. | 
Einteilung 310. 
Entstehungsarten 313. 
Entzündliches Ulcus 343. | 
Gesamtübersichtstabelle 
353, 354ff. 
Heilungstendenz 314. 
Hyperacidität 312. 
Infektiöses Ulcus 341. 
— appendikuläre Form -— 


| килти 


e 





341. 
— — Entstehungsmodus34l. — 
— — Exulceratio toxica ! 
simplex ventriouli | — 
341. | 
— — Krankheitserreger 342. — 
— — Übersichtstabelle 342, , 
343, 374. — 
— Juxtapylorisches Ge- — 
sohwür 309. — 
— Literatur 302. — 
— marantisches Säuglings- 
ulcus 323. - 
— — Alter 325. 


— Ernährung und 323, | 
325. i 
— Geschlecht 328. | 


— Heilungstendenz (Nar- 
benbildung) 328. 

— Klinisches 324, 325. 
— Komplikationen 323, 
824, 326, 327. 

— Krankengeschichte 
mit Sektionsproto- 
koll 329, 330. 
— Lokalisation 825—821. 
— okkulte Blutungen u. 
328. 
— Pädatrophie und 323. 
— Patbogenese 329. 
— pathologische Anato- 
mie 325, 326. 
— Perforation und Peri- 
tonitis 328, 329. 
— Prädisposition 325. 
— Pylorospasmus (-ste- 
nose) 326. 
— Sektionen 324. 
— solitäre und multiple 
Ulcera 329. 
— Therapie 329. 
— Tuberkulose und 328. 
— Übersichtstsbelle 331, 
360. 
— Zusammenfassung330. 
Material 309, 311. 
Melaena neonatorum 311, 
— Bakterien 317. [315. 
— Entstehungsarten 323. 
— Geschichte 315, 316. 
— hämorrhagische Dia- 
these und 319. 
— Ischämie, reflektori- 
sche (Geburtetrau- 
ma) und 319. 
— Klinisches 320, 323. 
— Magengeschwüre Neu- 
geborener und 318. 
— Syphiliscongenita317. 
— Übersichtstabelle 322, 
323, 354. 
— Vagus - Sympathicus- 
störungen und 817. 
— Wesen (Entstehung) 
3158. 
— Zirkulationsstörungen 
und 315, 317. 
— Zusammenfassung322. 
Narben und Adhärenzen 
Pathogenese 312. [314. 
pathologische Anatomie 
314. 
primäres Ulcus (Ulcus 
chronic. simplex rotun- 
dum perforans, wahres 
Magengeschwür) 310, 
345. 


Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenaltraotus 
įm Kindesalter, 

primäres Ulcus, 

— akute und chronische 

. Formen 845—847. 

Alter 348. 

Duodenalgeschwür 
346. 


| 


| | 


Formen 847. 

Geschlecht 848. 

Größe der Ulcera 348. 

— hämorrhagische Ero- 

sion 346. 

Häufigkeit 345. 

Heiltendenz 346. 

Heredität 346. 

Hyperacidität 846. 

— Lokalisation347—349. 

— Pathogenese 312, 345. 

— pathologische Anato- 
mie 346. 

— Perforation 348, 349. 

— Pubertät 348. 

— solitäre und multiple 
Ulcera 348. 

— Übersichtstabelle 349, 
378. 

— Zusammenfassung349. 

Sekundäre Geschwüre 310. 

— Pathogenese 812. 

Stauungszustände u. 344. 

Therapie 351. 

tuberkulöses Ulcus 834. 

— Alter 339. 

— Bilutbrechen 387. 

Entstehung 335. 

gastrische Erscheinun- 

gen 337. 

Geschlecht 338. 

Häufigkeit 334. 

— Komplikationen mit 
sonstiger Tuberku- 
lose 336. 

— Lokalisation 339. 

— Morphologie und ра- 
thologische Anato- 
mie ders. 337, 338. 

— Symptomlosigkeit der 
Fälle 336, 337. 

— Übersichtstabelle 339, 
370. 

— EE 
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Ulcus neonatorum 815ff. 

— Beginn der Geschwürs- 
bildung 320, 321. 

— Klinisches 320, 323. 


mie 319, 320. 
— Übersichtstabelle 323. 


Urämisches Ulcus 343. 
— — Übersichtstabelle 344, 
345, 376, 377 ` 


| 
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Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenaltractus 
im Kindesalter, 

— Verbrennung der Haut 
(в. &. Curlingsulcus) und 
882. 

— Zirkulationsstörungen, lo- 
kale 312, 313. 

— Zusammengehörigkeitvon 
Ulcus ventriculi und 
duodeni 309. 

Gesiohtsausdruok, Säug- 

lingsentwicklung u. 8, 14. 
Gesichtshaut, Soorder147. 
Gesichtssinn, Kindesent- 

wicklung und 6, 15, 25. 
GleichnahrungenundBei- 

spiele für dies. 389. 

Glykogen und Trauben- 

zucker in der Leber- 
zelle und ihre Bezie- 
hung zur Lehre vom 
Pankreasdiabetes 279. 
chemische Eigenschaften 
des Glykogens 280. 

Hydrolyse des Glykogens 
in der herausge- 
schnittenen Leber 
284. [296. 

— Adrenalindiabetes und 

— Anoxybiose und 293. 

— Leberzelle und 286ff. 

— — Muskelzelle und 286. 

— Pankreasdiabetes (-ex- 
stirpation) und 296. 

— EES 
und 2 

— Rana ec? (esculen- | 
ta), Versuche sn 
Eiern ders. 285. 

— Zuckerstichglykosurie 


un | 

Inhaltsangabe 279. 

Literatur 279. 

Pankreasdiabetes, Wesen 

dess. 300. 

Synthese des Glykogens 
in der herausge- 
schnittenen Leber 
280. 

— Hefepreßsaft und 284. 

— Koaltblüterleber und 
281. 

— Mechanismus ders.283. 

— Pankreasexstirpation 
und 299. 

— Wearmblüterleber und 
280, 282. [131. 


— pathologische Anato- | Gonorrhoe, Soor bei 130, 


Greifen, Säuglingsentwick- 
lung und 10, 16. 


— Zusammenfassung322. | Greisenalter, Soor im 125. 


Großhirnlose Mißgebur- 


ten, Beobachtungen an 


dene. 7. 
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Haarausfall (alopeoio), 

— Ätiologie 255. 

— Basedowsche Krankheit 
und 251, 252, 256. 

— Endokrinopathien u. 255. 

— Heilung dess. bei Base- 
dowscher Krankheit 
nach Schilddrüsenope- 
ration 252. 

— Heredität 255, 256. 

— Hypothyreose und 255. 

Infektionskrankheiten u. 


254. 
— Klimakterium und 256. 
— Konstitutionsfaktor bei 
253. 


— Menstruation und 256. 

— Озагіеп und 256. 

— Schilddrüse (Basedowsche 
Krankheit) und 264. 

— Schilddrüsenbehandlung 
254, 255. 

— Schwangerschaft und ihre 
Heilwirkung bei 256. 

— Status degenerativus und 
253, 254. 

— Struma und 256. 

— SE und 
55 


— Vitiligo und 255, 256. 
— Zahnkaries und 256. 
Haare, Ergrauen (Erblei- 


chen) der, 
— — Basedowsche Krank- 
heit und 252. 
— — Schilddrüse und 261. 
Haarentwicklung, Thy- 
reoidektomien bei Tieren 
und 249. 


Halsaffektionen, Soor u. 
126. 

Halslymphdrüsen, Soor 
in den 142. 

Halten, Säuglingsentwick- 


lung und 10, 16. 
Haltung, Säuglingsentwick- 

lung und 14. 
Hämatarachnien, Wol- 

hynisches Fieber und 521. 
Hämophilie, 


— Geschlechtsvorgänge des 
Weibes und 76. 
— Purpura und 99, 100. 
Hämorrhagische Dia- 
these, Melaena neonato- 
rum und 319. 
Hämostyptica, Purpura- 
behandlung mit 102. 
Handbewegungen, Säug- 
lingsentwicklung und 10. 
Handlungen, 
— бет ER und 
10, 11. 
— triebartige, bei Säuglingen 
7. 
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Handlungen, 
— überlegte, Kindesentwick- 
lung und 21, 24, 26. 

Harn, 

— Pseudogrippe u. 528. 

— Wolhynisches Fieber und 
508. | 

Harnaocidität, Calcariurie 
und 228, 229, 240. 

Harnblase, Soor der 130. 

Harnkalkwerte, 

— Асійове, diabetische, und 


240. 
— Calcariurie und 229. 
Harnphosphorsäure- 
werte, Calcariurie und 
234. 
Harnsediment, Calcari- 
urie und 226, 227. 
Harnsteine, Calcariurie u. 
236. 

Härpferse Bakterien bei 

olhynischemFieber 523. 

Haut, 

— Pseudogrippe u. 527. 

— Wolhynisches Fieber und 

506. 
Hautblutungen ,Вазейож- 
sche Krankheit u. 262. 
Hautgefäßresistenzprü- 
fung bei Purpura nach 
Hecht 55. 
Hautgefühl, Kindesent- 
wicklung und 6, 15, 26, 28. 
Hautinfiltrationen,Thy- 
reoidektomien und 249. 

Hautjucken, Calcariurie u. 

Hautkrankheiten ,Schild- 
drüse und Epithelkör- 
perchen in ihren Be- 
ziehungen zu 244. 

— Alopecie, familiäre here- 
ditäre 255. 

— Basedowsche Krankheit, 
Hautveränderungen 
—— bei ders. 

50 


— Blässe 


mit negativem 
Blutbefund bei Base- 
dowscher Krankheit 
257. 


— Borstenentwicklung bei | — 


Schweinen nach Thy- 
reoidektomie 249. 

— Сасһехіа strumipriva 266. 

— Cutisverticisgyrata,Akro- 
megalie und Myxödem 
256. | 

— Deroumsche Erkrankung 
261. 


— Ekzeme bei Basedowscher 
Krankheit 264. 

— Ekzementstehung nach 
Thyreoidektomie 249. 
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Hautkrankheiten, Schild- 
drüse und Epithelkör- 
perchen in ihren Be- 
ziehungen zu, 

Endokrinopathien u. 248. 

Epithelkörperchenexstir- 
pation bei Tieren und 
deren Folgeerscheinun- 
gen 249. 

Erbleichen (Ergrauen) der 
Haare bei Basedowscher 
Krankheit 252, 261. 

Erythromelalgie bei Base- 
dowscher Krankheit 
261. 

— Fibrome, multiple, bei Ва- 

sedowscher Krankheit 
262. 

— Gelenkschwellungen 261. 

Haarausfall 264. 255. 

— ätiologische Faktoren 

— Basedowsche Krank- 

heit und 251, 252, 
256. [255. 
— Endokrinopathien u. 


— Gravidität und ihre 
Heilwirkung ` bei 
dems. 256. : 


Heredität 255, 256. 

Hypothyreose 255. 

Infektionskrankheiten 
und 254. 

— Klimakterium u. 256. 

— Menstruation und 256. 

— ÖOvarien und 256. 

— Schilddrüsenbehand- 


lung 255. 


und 253, 254. 
— Struma und 256. 


— Vitiligo und 256. 

— Zahnkaries 256. 

Haarentwioklung bei Tie- 
ren nach Thyreoidek- 


tomien 249. 

— Hautblutungen bei Base- 
dowscher Krankheit 
262. 


Hautinfiltrationen nach 
Thyreoidektomien 249. 


zündungsreize nach 
Thyreoidektomie 249. 
Hornentwicklung bei Tie- 


ren nach Thyreoidekto- | Hautsoor 128, 129. 


mien 249. 
Hyperthyreoidismus (Hy- 
pothyreoidismus), 
Hautveränderungen bei 
dems. 250. 
Ichthyosis 262. 


bei 252. 


— Sympathicusreizung u. . 
255. 


'— Vliesentwicklung 





Hautkrankheiten, Schild- 
drüse und Epithelkör- 
perchen in ihren Be- 
ziehungen zu, 

— Leitungswiderstand der 
Haut bei Basedow 250. 

— Lipombildung 261. 

Literatur 245. 

Myxödem 265. 

— — Hautveränderungen 
bei dems. 250. 

— Schilddrüsenbehand- 
lung (-implantationen) 
266, 267, 270. 

myxödematöse Hautver- 
änderungen nach Thy- 
reoidektomie 249. 

— Nagelanomalien bei Base- 

owscher Krankheit 
256. 

— Pigmentierungen bei Ba- 
sedowscher Krankheit 
(Sexualvorgängen) 251. 

— Pseudochlorose bei Base- 
dowscher Krankheit 

— Psoriasis 271. 1257. 

— Quinckes Hautödem 261. 

— Sohilddrüsenpreßsaft,Fol- 
gezustände nach Injek- 
tionen dess. 250. 

— Schweißsekretion bei Ba- 
sedowscher Krankheit 
250. 

— Seborrhoe und Basedow- 
sche Krankheit 252. 

— Sklerodermie 257, 262 bis 
264. 


— Status degenerativus | — Thyreoidektomie und ihre 


Folgeerscheinungen 
249. 
— Tierversuche 
Lehren 249. 
— Urticaria 260, 262, 263. 
nach 
Thyreoidektomie 249. 
— Zahnanomalien naoh Thy- 
reoidektomie 249. 
— Zusammenfassung 275. 
Hautleitungswider- 
stand, elektrischer, bei 
Basedowscher Krankheit 
250. 


und ihre 


Hautreaktionen auf Ent- | Hautödem, Quinckes, 


und Schilddrüse 261. 


Hautoberfläche, Darm- 
oberfläoche und 402, 403, 
[406. 


Hechts Hautgefäßresi- 
stenzprüfung bei Pur- 
pura бо. 

Hefepreßsaft, Glykogen- 
synthese und 284. 

Henochsche Purpura 40. 


Konstitutionelle Faktoren | Heredität, Haarausfall u. 


255, 256. 


Herpes, 
— Pseudogrippe und 527. 
— Wolhynisches Fieber und 
806. Е 
Herz, Wolhynisches Fieber 
und 507, 509. 
Heuchelei, Säuglingsent- 
wicklung und 18. 
Hochgefühl, Kindesent- 
wicklung und 24. 
Hohlperlenkapillarme- 
thode, Bilutgerinnungs- 
ei, nach der 
Hornentwicklung, Thy- 
reoidektomien und 249. 
Humerusschmerzen, 
сео алова Fieber und 
503. 
Hungergefühl, Säuglings- 
entwicklung und 6. 
Hyperalgesien, Wolhyni- 
sches Fieber und 505. 
Hyperchlorhydrie des 
— und Phosphaturie 
Hyperthyreoidismus, 
T bei 
50 


Hyphensoor, 162, 163. 
Hypophyse, Sklerodermie 
und 258. 


Hypoplastikämie 88. 
Hypothyreoidismus, 
Haarausfall und 255. 
— Hautveränderungen bei 
dems. 250. 
Ichgefühl, Kindesentwick- 
lung und 23. 
Ichthyosis, Schilddrüse 
und 262. 
Ikterus, | 
— Pseudogrippe und 529. 
— Wolhynisches Fieber und 
507, 508. 
Ikwafieber (s. a. Wolhy- 
nisches) 487. 
Infantilismus, Calcariurie 
und 286. 
Infektionen, Geschwürs- 
ildungen, sekundäre, 
des Gastroduodenal- 
trakts im Kindesalter 
nach 341. 
— Übersichtstabelle 342,343, 
374 
Infektionskrankheiten, 
— Anaphylaxie und 65. 
— Haarausfall und 254. 
— Рагрига und 59, 90. 


Influenza 
— polonica (в. а. Wolhy- 
nisches) 487. 


— Pseudogrippe und 529. ` 
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Influenza, 

— Soor nach 126, 127. 

— Wolhynisches Fieber und 
512. 


Innere Sekretion (в. a. 
Endokrinopathien), 

— Werlhofsche Krankheit 
und 76, 77. 

Insekten, Wolhynisches 
Fieber und 516. 

Intelligenz, Kindesent- 
ai und 16, 19, 21, 


Interkostalneuralgie, 
ne Fieber und 

Intrakutanmethode Rö- 
mers zum Diphtherie- 
Antitoxinnachweis beim 
Menschen 197. 

Intrakutanreaktion 

- Schicks zum Diphtherie- 
Antitoxinnachweis beim 
Menschen 198. 

Ischämie, reflektorische, 
— neonatorum und 


Jodbehandlung, Psoriasis 


un Í 

Jodkali, Sklerodermiebe- 
handlung mit 260. 

Jodothyrin (Jodothyreo- 
globulin), Myxödembe- 
handlung mit 267. 

Jungmann -Kuciinski- 
so he Parasiten bei Wolhy- 
nischem Fieber 517. 

Juxtapylorisches 
schwür 309 


Ge- 


Kali ohloricum, Soorbe- 
handlung mit 186. 
Kalkariurie (s. a, Caloari- 
urie) 225. 
Kalkausfuhr, Phosphat- 
urie und 221, 223, 225. 
Kalktherapie, Purpura 
und 101, 102. 
Kalorienbegriff, Schwie- 
rigkeit der Popularisie- 
rung dess. 384. 
Kaltblüterleber, Gly- 
kogensynthese und 281. 
Karzinom, Soor bei 125. 


Kaubewegungen, Soor 
und 120. 
Kehlkopfsoor 116, 117, 


126, 127, 145, 146. 
Kinder, Massenernährung 
von Kindern verschiede- 
nen Alters auf Grund der 
Nem-Berechnung 418. 
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Kindesalter, Geschwürs- 
bildungen des Gastro- 
duodenaltraktus im (в. а. 
Geschwürsbildungen) 302. 
Kindesentwicklung 
(Säuglingsentwioklung), 
psychische, und Zeit- 
folge in ders. 1. 
— Affekte 9, 11, 14, 18, 20, 
22, 24, 26, 28. 

— Allgemeingefühle 6. 

— Angstgefühle (Furchtge- 
fühle) 9, 14, 22, 29. 

— Armbewegungen 10. 

— Artikulation 30. 

— Assoziationen 21. 

— Aufmerksamkeit auf die 

Umgebung 10, 11. 

— Augenbewegungen 7—9. 

— Begehren 18, 24. 

— Begriffsbildung 13, 16, 23. 

— Beschämung 29. 

— Betrübtheit 22. 

— Bewegungen 


(Muskel- 
leistungen) 
26 


5, 7, 10, 


— koordinierte 21, 25. 
— Messung der motori- 
schen Leistungen 18. 

— seelische 9. 

асган STONE аага 

— Deutung (von Vorgängen, 
Eindrücken, Wahr- 
nehmungen) 10, 11, 15. 

Doppellautbildung 18. 

Dreistigkeit 29. 

Ehrgefühl, verletztes 29. 

Ehrliebe 20. 

Eifersucht 14, 22. 

„Einwortsatz“ 17. 

— Stadium dess. 21. 

Eitelkeit 20, 22. 

Erschrecken 8, 11. 

Erstaunen 11. 

„Experimentieren“ 11, 14. 

— Farbensinn 15, 25, 27. 

— Fassen 10. 

— Fixieren mit den Augen 9. 

— Fortbewegung 18. 

— Fragen 22, 30. 

— Frechheiten 29. 

— Gebärden 13, 18. 

— Gedächtnis 16, 24, 29. 

— Gehen 14, 15, 18, 21. 

— Gehör 6, 7, 15, 25, 27. 

— Geruch 6, 14, 25, 27. 

— Geschmack 6, 14, 25—27. 

— Geschrei 7. 

— Gesichtsausdruck 8, 14. 

— Gesichtssinn 6, 25 

— Greifen 10, 16. 

— Großhirniose Mißgebur- 

ten, Beobachtungen an 

dens. 7. 
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Kindesentwioklung, 

Halbjahr, erstes 5, 10. 

— zweites 13, 15. 

— drittes 18, 20. 

— viertes 22. 

Halten 10, 16. 

Handbewegungen 10. 

Handlungen 11. 

— triebartige 7. 

— überlegte 21, 24, 26. 

Hautgefühl 6, 15, 26, 28. 

Heuchelei 18. 

Hochgefühl 24. 

Hungergefühl 6. 

Ichgefühl 23. 

Intelligenz 16, 19, 21, 28. 

— Konsonantbildung 12. 

— Körperhaltung 12, 14. 

— Kriechen 18. 

— Lallen 7, 8. 

— Lautbildung 12. 

Lebensjahr, erstes 30. 
zweites 31. 

— drittes 25, 27, 31. 

— Literatur 1. 

— Logik 24. 

— Lustgefühl 7, 15. 

— Lustkundgebungen 8, 11. 

— Mimik 7. 

— Mitbewegungen 9. 

— Monat, erster 5. 

— zweiter 8. 

— — dritter 9. 

— Musikveranlagung 20. 
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Nachahmungsversuche 9, 
12, 14, 20. 

Nachblicken 11. 

— Nachsprechen 13, 17, 30. 

— ÖOrdnungssinn 24. 

— Orientierung 18. 

— Phantasie 24, 26, 28. 

— Phantasielügen 26. 

— Raumvorstellungen 18. 

— Rechts- und Linksunter- 
scheidung 26. 

— Reinlichkeit 14. 

— Reue 


Nachahmungstrieb 22, 24. 
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Kindesentwicklung, 

— Spiegelbild und seine Be- 
urteilung 15. 

— Spielzeug 14. 

— Sprache 13, 17, 19, 22, 
26, 30. 

— Sprachverständnis 17. 

— Staunen und seine Äuße- 
rung 8, 24. 

— Stehen 15, 18. 

— Stimmungsausdruck 12. 

— Stolz 24. 

— Tastempfindung 28. 

— Tasten 10. 

— Temperaturempfindung 
15, 26, 28. 

— Tränen 8. 

— Trotzgebärden 18, 29. 

— Unlustgefühl 6, 7. 

— Unlustkundgebungen 11. 

— Verbotsübertretungen 29. 

— Verkehr mit der Um- 

gebung 13. 

Verlegenheit 11, 18, 29. 

Vierteljahr, erstes 5. 

— zweites 10. 

— drittes 13. 

— viertes 15. 

— fünftes 18. 

— sechstes 20. 

Vokalbildung 7, 12. 

— Vorstellungen vom eignen 
Körper 20. 

— Warum-Fragen 30. 

— Widerspruchsgeist 28. 

— Widerwillen 14. 

— Willensakte 10, 14, 16. 

— Willensinitiative 16,19, 20. 

— Wortbildung 17. 

— Wortklassen 23, 30. 

— Wortschatz 19, 20, 22. 

— Wortverständnis 12, 13, 
16, 21, 26. 

— Wortverwechslungen 30. 

— Wutanfälle 14, 22, 29. 

— Zahlenbegriffe 25, 26. 

— Zärtlichkeit 14, 20, 24. 

— Zeichnungen und 30. 


20. 
— Rückfälle (Stillstände) іп | — Zeigen 13. 


Entwicklung 8, 14, 

— Satzbildung 27. 

— Schamgefühl 24. 

— Schelmerei 18. 

— Schlafen 6. 

— Schlußfolgerungen 19, 24. 

— Schmollen 29. 

— Schüchternheit 18. 

— Schuldbewußtsein 22, 29. 
„Seele“ und 7. -° 

— — Selbstbeherrschung 26. 

— sensomotorische Ver- 
knüpfungen 8, 9. 

— Sinnesorgane 5. 

— Sitzen 10, 15. 


— Zielbewußte Bewegungen 
10. 

— Zorn 18. 

— Zusammenfassung 30. 

— Zutraulichkeit und 29. 

— Zweckhandlungen 10. 


Klimakterium, Hagraus- 
fall und 256. 

Knochenmark, Röntgen- 
strahlen und 78. 

Knochenmarksaplasie, 
Sepsis (Blutungen) und 88. 

Knochenscohmerzen, 
Wolhynmisches Fieber und 
503. 


Koagulen Kocher-Fo- 
nio, a шй 
mit 102. 

Kochsalzarme Diät bei 
De Anfänge ders. 


Ko oki aiie skending: 
Bromismus und 466. 

Kochsalzgehalt 

— der Nahrung 435. ` 

— des. Organismus 430. 

— — Schwankungen евз. 

482. 

Kochsalzstoffwechsel 

430. 


Kochsalzverarmung, 
funktionelle Wirkungen 
der 441. 

Kochsalzzufuhr, 

— EE und 

44 


— Provokation epileptischer 
Anfälle bei bromisier- 
ten Kranken durch 468. 
Kochsche Probe, Purpura 
und 53. 
Kohlehydrate, Soor- 
wachstum und 159. 
Kohlehydrat-Fett in der 
Nahrung und 
gegenseitige Ersetzbar- 
keit 392, 393. 
Kohlehydratverdauung, 
Eiweißzufuhr und 397. 
Kolloide, Phosphaturie 
und 224, 228. 
Konidiensoor 162, 163. 
Konjunktivalsekret, 
Soor im 128. 
Konsonantbildung, 
Säuglingsentwicklung 
und 12. i 


Konstitution, 

— Calcsriurie und 242. 

— Ekzeme und 264. > 

— EES und 
261. 


— Hautkrankheiten (Назг- 
ausfall) und 252, 253. 
— Psoriasis und 272, 273. 
— Seborrhoe und 252, 253. 
Körperhaltung, Säug- 
lingsentwicklung und 12. 
Kot-Kalkwerte, Caloariu- 
тїө und 229, 239. 
Kot-Phosphorsäure- 
werte, Calcariurie und 
234. А 
Krankenkost, Verschrei- 
bung ders. auf Grund der 
Nemberechnung 418. 
Kreislauforgane, 
— Pseudogrippe und 528. 
— Wolhynisches Fieber und 
507. 


Kriechen, Säuglingsent- 
wicklung und 18. 


Lähmungen, 

— Kochsalzverarmung und 
441. 

— pseudobulbärparaly- 
tische, bei Wolhyni- 
schem Fieber 506. 

Lallen, 

lung und 7, 8. 

Lapisbehandlung, Soor 

und 129, 186, 189. 
Läuse, Wolhynisches Fieber 

und 516, 517. 
Lautbildung, Säuglings- 

entwicklung und 12. 

Leber, 

— Gilykogenhydrolyse in 
ders. 286 ff. 

— Glykogensynthese 
ders. 280. 

— Pseudogrippe und 528. 

— Soor in der 149. 

— Wolhynisches Fieber und 
507 


in 


— zyklische Fieber unklarer 
nosologischer Stellung 
und 537. 

Leberdiastase, 

— Giykogenhydrolyse und 
284, 285. 

— Glykogensynthee und 
283 


Lebervergrößerung, 
Wolhynisches Fieber und 
507, 508. 

Leberzelle, Glykogen und 
Traubenzucker in der, 
und ihre Beziehung zur 
Lehre von Pankreasdia- 
bete (в. a. Glykogen) 279. 

Leitungswiderstand, 

elektrischer, der Haut, 

— Basedowsche eit 

und 250. 

— Myxödem und 265. 

Leucin, Soorwachstum und 
159. 

Leukämie, 

— Iymphatische, Werlhof- 

sche Krankheit und 94. 

— myeloische, Werlhofsche 

Krankheit und 97. 

Leukopenie, zyklisches 
Fieber unklarer nosologi- 
scher Stellung und 538. 

Leukozytose, 

— Purpura und 62. 

— Serumkrankheit und 62. 

— Sg Fieber und 
- 509. 

— zyklisches Fieber unkla- 

rer nosologischer Stel- 
lung und 538. 


Säuglingsentwick- | 
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|Lipombildung, Schild- 
drüse und 261. 
Literatur, 
— Brombehandlung der Epi- 
lepsie 422. 


— Diphtherieschutzimpfung 
nach v. Behring 192. 

— Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenaltraktus 
im Kindesalter 302. 

— Glykogen und Trauben- 
zucker in der Leber- 
zelle 279. 

— Kindesentwicklung(Säug- 
lingsentwicklung), рву- 
chische, undderen Zeit- 
folge 1. 

— Pankreasdiabetes 279. 

— Phosphaturie 219. 

— Pseudogrippe 484. 

— Purpuraerkrankungen 32. 

— Säuglingsentwicklung, 
psychische 1. 

— Schilddrüse und Epithel- 
körperchen in ihren Be- 
ziehungen zu Erkran- 
kungen der Haut 244. 

— Soorkrankheit 107. 

— Traubenzucker und Gly- 
kogen in der Leber- 
zelle 279. 

— Wolhynisches Fieber 484. 

— zyklische Fieber unklarer 
ame Stellung 


Logik, 'Kindesentwicklung 
und 24 


Luftwege, obere, Soor 
ders. 145. 

Luftzutritt, Soorwaohs- 
tum und 159. 


Lumbalpunktionen,Pur- 
рига orthostatica und 69. 
Lungensoor 127, 130, 145, 
146. 
Lungentuberkulose, 
— оне im Sputum bei 
1 


30. 
— Werlhofsche Krankheit 
und 94. 

Lustgefühl, Säuglingsent- 
wicklung und 7, 8, 15. 

Lustkundgebungen, 
Säuglingsentwicklung 
und 11. 


Magen, 

— Hpyperchlorhydrie дева. 
und Phosphaturie 221. 

— Soor im 147. 

Magendarmkanal, 

im lebenden 132. 

Magengeschwür (в. a. Ge- 

schwürsbildungen) 302. 


Soor 
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Magengeschwür, 
— marantisches, im Säug- 
lingsalter 323. 

— Meläna und 318. 

Magenhyperacidität, 
Phosphaturie und 238. 

Magenrestsekretion, 
Kochsalzverarmung und 


444. 
Maladie noire 315. 
Malaria, 
— Pseudogrippe und 530. 
— Wolhynisches Fieber und 
512, 522. 
Marantisches Säuglings- 
ulcus des Gastroduo- 
denaltrakts (s. a. Ge- 
schwürsbildungen) 323. 
— Übersichtstabelle331,360. 


Masern, 

— Pseudogrippe und 530. 

— Purpura, anaphylaktoide, 
und 97. 


Maasfieber (в. a. Wolhy- 
nisches) 488. 

Massenernährung von 
Kindern verschiedenen 
Alters auf Grund der 
Nemberechnung 418. 

Mastkuren, Nahrungszu- 
fuhr und 409. 

Meckelsches Divertikel, 
Soorpilzerkrankung dess. 
133. 


Melaena neonatorum (8. 
а. Geschwürsbildungen) 
302, 311, 315. 

— Bakterien und 317. 

— Entstehungsarten 323. 

— hämorrhagische Disthese 
und 319. 

— Ischämie, reflektorische 
(Geburtstrauma) und 


319. 

— Klinisches 320, 323. 

— Magengeschwüre Neuge- 
borener und 318. 

— Syphilis und 317, 340. 

— Übersichtstabelle 322, 
323, 354. 

— Vagus-Sympathicusstö- 
rungen und 317. 

— Zirkulationsstörungen 
und 816. 

— Zusammenfassung 322. 
Meningismus, Wolhyni- 
sches Fieber und 506. 
Meningokokkenmenin- 
gitis, Purpura bei 69. 

Menstruation, 

— Haarausfall und 256. 

— Werlhofsche Krankheit 
und 77. 
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Mesenterialdrüsenex- 
trakt, Sklerodermiebe- 
handlung mit 259, 260. 

Methylenblaubehand- 
lung, Wolhynisches Fie- 
ber und 514. 

Milch, Soorwachstum und 
159. 

Milchsäurelösungen, 
Soorwachstum in 120. 

Milchwert, Ernährung und 
386. 

Milz, 

— Pseudogrippe und 528. 

— Werlhofsche Krankheit 

und 77. 
— Wolhynisches Fieber und 
508. 


— zyklische Fieber unklarer 
nosologischer Stellung 
und 537. 
Milzexstirpation, Werl- 
hofsche Krankheit und 
104. 
Milzvergrößerung, 
— Wolbynisches Fieber und 
508. 
— Pseudogrippe und 528. 
Mimik, Säuglingsentwick- 
lung und 7. 
Mißgeburten, großhirn- 
lose, Beobachtungen an 
dens. 7. 
Mitbewegungen, äug- 
lingsentwicklung und 9. 
Morawitz-BierichsWiege- 
gläschenmethode zur Be- 
stimmung der Blutgerin- 
nungszeit 56. 
Mundkatarrh, Soor und 
113—120. 
Mundschleimhaut, Soor 
und 113, 114, 121. 


Mundsekret, Soor und 
113—115, 117—120. 
Mundwaschungen, Soor 

und 119—124. 


Musikveranlagung,Säug- 
lingsentwicklung und 20. 
Muskelleistungen (в. a. 
Bewegungen), Kindesent- 
wicklung und 26. 
Muskelscohmerzen, Wol- 
hynisches Fieber und 504. 
Muskelzelle, Glykogenhy- 
drolyse und 286. 
Myxödem, 
— Akromegalie und Cutis 
verticis gyrata 256. 
— Arsen in Verbindung mit 
Schilddrüsenpräparse- 
ten bei 270, 271. 
— Hautveränderungen (Nä- 
gel, Haare, Zähne) bei 
250, 265. 
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Myxödem, 

— pathologisch-anatomische 
Befunde 266. 

— Schilddrüse und 265. 

— Schilddrüsenbehandlung 
(-implantation) bei 
266, 267, 270. 

— — Ergebnisse 269. 

— Sklerodermie und 257. 
Myxödemähnliche Haut- 
veränderungen nach Thy- 
EE bei Tieren 
49. 


Nachahmungsversuche 
(trieb), Kindesentwick- 
lung und 9, 12, 14, 20, 
22, 24, 25. 
Nachblicken, Säuglings- 
entwicklung und 11. 
Nachsprechen, Kindesent- 
wicklung und 13, 17, 30. 
Nagelanomalien, 

— Basedowsche Krankheit 
und 256. 

— Myxödem und 265. 
Nahrung, 

— Kochsalzgehalt der 435. 
— Quantität und Qualität 
der 385. 

— Soor und 114, 116—121. 
Nahrungsbedarf, 
Berechnung nach Rub- 
ner und deren Kritik 
402, 403. 

— Festsetzung dess. für län- 
gere Zeit auf Grund der 
Nemzahlen 420. 

— Schwerarbeiter und 408. 
— Sitzhöhe und 386, 401, 
404, 406. 
Nahrungsklassen, Spei- 
senverteilung auf diese 


Nahrungsmaximum 401. 


407. 
Nahrungsmittel, 
wert der 387, 888. 


Nahrungszufuhr, 

— Fettmast und 409. 

— Rekonvaleszenz und 409. 

— ИЕ zur 
408. j 


Nasensoor 117, 118, 127. 
Nasopharynx, Soor des 
127 


Natriumgehalt der ein- 
zelnen Organe 431. 
Nebenniere, Sklerodermie 
und 257, 258. 


nach Nemwerten 410, 418. Ob 


Nahrungsoptimum 402, | 





Nebennierenextrakt, 
Sklerodermiebehandlung 
mit 260. 

Nem 386. 


Neosalvarsanbehand- 
lung, Wolhynisches Fie- 
ber und 518. 

Nephritis haemorrhagica, 
Purpura mit 48. 

Nervenerkrankungen, 
organische, und Calcariu- 
rie, А 

Nervensystem, Kochsalz- 
verarmung und 441. 

Neuralgien, 

— Pseudogrippe und 527. 


— Wolhynisches Fieber und 


504. 
Neurasthenie, Phosphat- 
urie und 222. 
Neuritiden, Pseudogrippe 
und 528. 
Neuropathie, Calcariurie 
und 236, 238, 242. 
Niere, 
— Calcariurie und 289. 
— Kalkausscheidung durch 
die 229. 
— Pseudogrippe und 528. 
— Soorpilze in der 130, 149. 
— Verhalten ders. gegen 
Brom und Chlor 452. 
— Wolhynisches Fieber und 
508. 
Nierenkonkremente, 
Calcariurie und 238. 
Noma, Soor bei 128. 


Oberflächenhäutchen, 
Calcariurie und 229. 
Oberscohenkelschmer- 
zen, Wolhynisches Fie- 
ber und 503. 
stipstion,  Wolhyni- 
sches Fieber und 507. 


Nahrungsminimum 401, | Ödem Quinckes, Schild- 


drüse und 261. 


Nem- | Okkulte Blutungen, maran- 


tisches Säuglingsulous des 
Gastroduodenaltraktsund 
328. 


Ordnungssinn, Kindes- 
entwicklung und 24. 

Organotherapie bei 
Sklerodermie 259. 


Nasenschleim ,Soorim128. Orientierung, Säuglings- 


entwicklung und 18. 
Ösophagus, Soor im 142. 
Ovarien, 

— Hoaarausfall und 256. 

— Sklerodermie und 258. 

Oxalsäure, Calcariuriebe- 
handlung mit 242. 
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Pädatrophie, Ulcus ven-!Phosphaturie, 
triculi (duodeni) und 323. | — Harntrübung, Eigentüm- 


Pankreasdiabetes, 
— Gilykogenhydrolyse und 
296 


— Wechselbeziehung zwi- 
schen Glykogen und 
Traubenzucker in der 
Leberzelle und ihre Be- 
ziehung zur Lehre vom 
(в. а. Glykogen) 279. 

— Wesen dess. 300. 

Pankreasexstirpation, 

— Deg und 

9 


— Glykogensynthese und 
299. 


Pappatacifieber, Pseudo- 
grippe und 530. 

Paratyphus, 

— Pseudogrippe und 530. 

— Wolhynisches Fieber und 
513. 

Parotisvereiterung, Зоог 

und 133 
Pepton, 
— Purpurabehandlung . mit 
2 


— Soorwachstum und 159. 
Perforationsperitoni- 
tis, Säuglingsulcus des 
Gastroduodenaltrakts 
und 328, 329. 
Petechien 38. 
Pflasterepithel, Soor und 
113—119, 124, 125. 
Phantasie, Kindesentwick- 
lung und 24. 
Phantasielügen, Kindes- 
entwicklung und 26. 
Phantasjetätigkeit, Kin- 
desentwicklung und 26, 
28 


Pharynx, Soor im 141. 
Phloridzinglykosurie, 
Glykogenhydrolyse und 
298, 299. 
Phosphaturie 219. 
— Alkalinurie, konstitutio- 
nelle 224. 
— Atropinwirkung bei 222. 
— bakterielle und endogene 
221, 225. 


— Calcariurie (в. a. diese)| 


und 225. 

— Cystitis bei 225, 226. 

— Definition der 220. ~. 
— Diathese, phosphatische 
223. 

— Erdalkalien, Ausfallen 
ders. im Harn und seine 
Bedingungen 221. 

— Formen der 221. 

— gastrogene 222. 

— Harnacidität und 221. 


Ergebnisse 4. Med. XVI. 


lichkeiten ders. bei 224. 
Hyperchlorhydrie des 
Magens und 221. 
Kalkausscheidung, er- 
höhte, bei 223, 225. 
— intestinale und renale 
bei 229. 
Kolloide und 294, 228. 
Literatur 219. 
Magenhyperacidität und 


— 


238. 
— Neurasthenie und 222. 
— Neuropathie und 236, 
238, 242. 


— Oberflächenhäutchen, iri- 
sierendes, bei 224. 

— sexuelle 222. 

— Therapie 242. 

— Tripelphosphate im Harn 

und 225. 
— Vagotonie und 222. 
Pigmentierungen, 
— Aufhellung ders. nach 
Schilddrüsenoperatio- 
nen 252. 

— Basedowsche Krankheit 
und 251. 

— ашыга апа 251. 

Pirquetsches System der 
Ernährung (s. a. Ernäh- 
rung) 384. 

Pleuritis haemorrhagica, 
Soorpilze im Sputum bei 
130. 

Pneumaturie, Soorpilze 
im Harn bei 130. 

Pneumonie, Soor bei 127, 
130. 

Pockenpusteln, Soor in 

Polnisches Fieber (в. a. 
Wolhynisches) 487. 

Polyneuritis, 

— Calcariurie und 237. 

— Purpura und 47. 

Präputialsmegma, Soor 
im 128. 

Proteus, Saprsymbiose mit 
1 


Pseudobulburparaly- 

"tische Lähmungser- 

scheinungen bei Wolhy- 

nischem Fieber 506. 

Pseudochlorose, Base- 
dowsche Krankheit und 
257. · 

Pseudogrippe 184, 523. 

— Ätiologie 531. 

— Atmüngsorgane bei 527. 

— Blut bei 528. 

— Bradykardie, relative, bei 

528. 
— Conjunctivitis bei 527. 
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ı Pseudogrippe, 


EN 


— Delirien bei 527. 
Denguefieber. und 530. 
Diagnose und Differen- 
tialdiagnose 529. 
Epidemiologie 531. 
Exantheme (masern- 
scharlachähnliche) bei 
527. 
Febris palustris remittens 
und 531. 
Fieber bei 524. 
— Nachschwankungen 
dess. bei 526. 
Gelenkschmerzen bei 527. 
Harn bei 528. 
Haut bei 527. 
Ikterus bei 529. 
Influenza und 529. 
Initialerscheinungen 523. 
Kreislaufsorgane 528. 
— Leber bei 528. ' 
— Malaria und 530. 
— Masern und 530. 
— Milz bei 528. 
— Neuralgien bei 527. 
— Neuritiden bei 528. 
— Niere bei 528. 
— Pappatacifieber und 530. 
— Paratyphus und 530. 
— Prodrome 523. 
— Prognose 528. 
— Rachenrötungen bei 527. 
— Rekonvaleszenz bei 528. 
— Rezidive 526, 529. 
— rheumatisch-neuralgische 
Symptome 527. 
— Schleimhäute bei 527. 
— Seven day (three, six day) 
fever und 581. 
— Tachykardie, postinfek- 
tiöse 528. 
— Therapie 531. 
— Tonsillenrötung bei 527. 
— rn abdominalis und 
530. 
— Verdauungsorgane 528. 
— Verlauf 528. 
— Wolhynisches Fieber und 
498, 499, 512. 
Psoriasis, 
— Arsenbehandlung 274. 
— Jodipinbehandlung (Jod- 
kali) bei 273. 
— Schilddrüse und 271. 
— Schilddrüsenbehandlung 
272, 273. 
— Sekretion, innere, und 272. 
— Status degenerstivus 
иа) bei 272, 


Purpura 32. 

— abdominalis 40. 

— — Atropinbehandlung 
102. 


36 


Purpura, 


— 


— 
— 
— 
— 
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' Purpura, 
Abgrenzungen 38. — idiopathische 38. 
Adrenalinbehandlung102. | — Infektionskrankheiten 
Albuminurie und 48. und 59, 90. 
anaphylaktoide 45, 46, 57. | — Infektionsmodus 49. 
— Masern und 97. — infektiöse 42, 43. 


— Anaphylatoxinent- — infektiöse hämorrhagische 
stehung bei ders. 57. Erytheme 41. 
Anaphylatoxinwirkung |— Inhaltsübersicht 32. 
bei 58. | — Kalktherapie 101, 102. 
Antithrombinunter- — Koagulen Kocher-Fonio 


suchungen 55, 56. 
Arsenbehandlung 102. 
athrombopenische 49. 
— Blutungszeit bei ders. | — 

78. — 
Bakteriologie 49. 
Blutgerinnungszeitbe- 

stimmung 55, 56. 
Blutkuchenretraktion bei 

55, 56. 

Blutplättchen und 61. 
Blutserumabscheidung 

bei 55, 56. 
Bluttransfusion bei 102. | — 
Blutungszeitbestimmung = 

55, 57. 
Cephalinbehandlung 102. 
Definition 38 
ectasique 52. 
Eingangspforte вирро- 

nierter Erreger 51. 
Einteilung 38. 

— Glanzmannsche 45. 
— Hutinelsche 42. 

— Lenoblesche 41. 

— Littensche 38. 
Entstehungsursachen, lo- 

kale und allgemeine 38. 
Eosinophilie und 62. 
Erythema nodosum und 


| 
68. 
fulminans 40, 69. 


ir 


— Blut bei 70, 71. 
— nosologische Stellung 
der 69—71. 
Gefäßwiderstandsprüung 
54 


Gelatine bei 101. 

Hämophilie und 99, 100. 

haemorrhagica 39. 

— Benzolvergiftung und 
77. 

Blutungszeit und 78. 

Diphtherie und 95. 

Pathogenese 95. 

Röntgenstrahlen und 
78. 

— Syphilis maligna und 

9. 


— 
— 
— 
— 
— 


Hämostyptica bei 102. 
Hautgefäßresistenzprü- 
fung nach Hecht 55. 
Henochsche 40. 
hereditäre 98. 


— 


. bei 102. 
Kochsche Probe 53. 
konstitutionelle 74. 
Leukocytose und 62. 
Literatur 32. 
Lumbalpunktionen und 
69. 
Meningokokkenmeningi- 
tis und 69. 
Milzexstirpation bei 104. 
myeloide 41. 
Nephritis haemorrhagica 
und 48. | 
Nerveneinflüsse, lokale 38. 
orthostatische 66. 

— Armstauungsphäno- 
men bei 67. 
pathologische Anatomie 

52 


Peptonbehandlung 102. 
Polyneuritis und 47. 
Punktionsprobe 55. 
rheumatica 40. 
rheumatoide 42. 
Salzplasmauntersuchung 
nach Wooldridge-Nolf 
55. 
Schleimhauterscheinun- 
gen bei 63. 
Secale coruntum bei 102. 
Serumbehandlung 101. 
Serumkrankheit und 60. 
simplex 39. 
Stauungsprobe 54. 
symptomatische 38. 
Syphilis und 50. 
Systematik der 38. 
Therapie 101. 
Thrombogen(-kinase)- 
Untersuchungen 55, 56. 
Thrombokinasebehand- 
lung 101. 
thrombolytische 74. 
— splenogene 75. 
thrombopenische, fami- 
liäres Vorkommen 98. 
тшек ипа 50, 68, 
6 


Typhus abdominalis und 
90, 91 


Übertragbarkeit 49, 51. 

Untersuchungsmethoden 
58. 

urticans 89. 


Purpura, 

— Vakzinebehandlung 102. 
— variolosa 95. 

— anne Krankheit und 


— Werlhofsche Krankheit 
(s. &. diese) 42, 44, 71. 
— — idiopathische und 
symptomatische 46. 
Pylorospasmus, Duode- 
nalgeschwür im Säug- 
lingsalter und 326, 327. 
Pylorusstenose, Duode- 
nalgeschwür im Säug- 
lingsalter und 326, 327. 
Pyoktanin, Soorbehand- 
lung mit 187. 
Pyramidon bei Wolhyni- 
schem Fieber 513. 


Quinckes Hautödem, 
Schilddrüse und 261. 
Quintana (s. a. Wolhyni- 

sches Fieber) 484. 


BRachenentzündung, 
Wolhynisches Fieber und 
507. 

Radiusschmerzen, Wol- 
hynisches Fieber und 503. 

Rana fusca (esoulenta)- 
Eier, Glykogenhydrolyse 
in dens. 285. 

Raumvorstellungen, 
Säuglingsentwicklung 
und 18. 

Rechts- und Linksunter- 
scheidung,  Kindesent- 
wicklung und 26. 

Reflexe, Wolhynisches Fie- 
ber und 505. | 

Reinlichkeit, Säuglinge- 
entwicklung und 14. 

Rekonvaleszenz, Nah- 
run r und S 

Resorcin, Soorbehandlung 
mit 187. 

Retraktin 80. 

Reuegefühl, Säuglingsent- 
wicklung und 20. 

Rickettsia wolhynica 517, 

518. 


— — Übertragungsversuche 
519, 520. 
Rindviehmast, Luxus- 


charakter der 394. 
Rippenschmerzen, Wol- 
hynisches Fieber und 503. 
Römersche Intrakutanme- 
thode zum Diphtherie- 
Antitoxinnachweis beim 
Menschen 197. 
Röntgenstrahlen, Kno 
chenmark und 78. 


Roseola, Wolhynisches Fie- 
ber und 506. 
Rückfallfieber, Wolhyni- 
sches Fieber und 512, 522. 
Rückschläge (Stillstände) 
in der Säuglingsentwick- 
lung 8, 14, 20. 
Russisches Wechselfieber 
(в. а. Wolhynisches) 488. 


Salizylbehandlung, 
— Soor und 187. 
— Wolhynisches Fieber und 
513. 
Salzplasmauntersu- 
chung nach Wooldridge- 
Nolf bei Purpura 59. 
Satzbildung, Kindesent- 
wicklung und 27. 
Sauerstoff, Soorwachstum 
und 159, 163. 
Säuglingsentwicklung 
(s. a. Kindesentwicklung), 
psychische, Zeitfolge in 
ders. 1. ` 
Säuglingsulcus, maran- 
tisches, des Gastro- 
duodenaltraktes (в. а. 
Geschwürsbildun- 
gen 323. 


— — Übersichtstabelle 360. | 


Säuren, Soorwachstum und 
158, 163. 
Schamgefühl, Kindesent- 
wicklung und 24. 
Schelmerei, Säuglingsent- 
wicklung und 18. 
Schicksche Intrakutan- 
reaktion für den Diph- 
therie- Antitoxinnachweis 
beim Menschen 198. 
Schienbeinschmerzen, 
WolhynischesFieber 
und 501. 
— — Natur ders. 502. 
Schilddrüse, Epithelkör- 
perchen und, in ihren 
Beziehungen zu Haut- 
krankheiten (в. a. Haut- 
krankheiten) 244. 
— Haarausfall und 264. 
— lIchthyosis und 262. 
— Lipombildung und 261. 
— Myxödem und 265. 
— Psoriasis und 271. 
— Sklerodermie und 257, 
258, 263, 264. 
— Urticaria und 260, 262, 
263 


Schilddrüsenbehand- 
lung, 

— Ekzeme und 272, 

— Haarausfall und 254, 255. 

— Myxödem und 266, 267. 

— Psoriasis und 272, 273. 


Sachregister, 


Schilddrüsenbehand- 
lung, 

— Sklerodermie und 258, 
259. 


Sohilddrüsenoperatio- 


nen, 
— Haarausfall, Heilung дева. 
nach 252 
— Pigmentierungen, Auf- 
hellung ders. bei Base- 
dowscher Krankheit 
nach 252. 
Schilddrüsenpräparate 
267, 268. 
Schilddrüsenpreßsaft, 
Folgezustände bei Tieren 
nach Injektion dess. 250. 
Schlafen, Säuglingsent- 
wicklung und 6. 
Schleimhautaffektio- 
nen, Purpura und 63. 
Schleimhäute, 
— Myxödem und 269. 
— Pseudogrippe und 527. 
— Wolhbynisches Fieber und 
506. 
Schluckbewegungen, 
Soor und 120. 
Schlußfolgerungen, Kin- 
desentwicklungund 19, 24. 
Schmollen,Kindesentwick- 
lung und 29. 
Schüchternheit, Kindes- 
entwicklung und 18. 
Schuldbewußtsein, Kin- 
desentwicklung und 22, 29. 
Schultzsche Hohlperlen- 
Capillarmethode zur Be- 
stimmung der Blutge- 
rinnungszeit 56. 
Schützengrabenfieber 
(s. a. Wolhynisches) 488. 
Schwangerschaft, 
— Haarausfall, Heilung dess. 
durch 256. 
— Seborrhoe und 253. 
— Soor im Genitalsekret bei 
131. 
Schweinemast, Luxus- 
charakter der 394. 
Schweißsekretion, 
— Basedowsche Krankheit 
und 250. 
— Myxödem und 265. 
— Nahbrungsbedarf und 408. 
Seborrhoe, Basedowsche 
Krankheit (Schwanger- 
schaft) und 252, 253. 
Secalecornutum, Pupurabe- 
handlung mit 102. 
Seele, Säuglingsentwick- 
lung und 7. 
Seelische Bewegungen, 
Säuglingsentwicklung und 
9. 


gege 
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Sekretion, innere, в. 
Endokrinopathien. , 
Selbstbeherrschung, 
ER und 
Sensibilitätsstörungen, 
Wolhynisches Fieber und 


а. 


504, 505. 
Sensomotorische Ver- 
knüpfungen ‚Säuglings- 


entwicklung und 8, 9. 
Sepsis, Knochenmarksaple- 
sie (Blutungen) und 88. 
Serumbehandlung, Pur- 
pura und 101. 
Serumkrankbheit, 
— Blutgerinnung und 61. 
— Eosinophilie und 62. 
— Leukocytose und 62. 
— Purpura und 60. 
— Schleimhauterscheinun- 
gen bei 63. 
Seven day fever, Pseudo- 
grippe und 531. 
Sexualneurasthenie, 
Phosphaturie und 222. 
Sexualvorgänge, Pigmen- 
tierungen und 251. 
Sinnesorgane, Säuglings- 
entwicklung und 5. 
Siqua (Quadrat der Sitz- 
öhe) und Nahrungsbe- 
darf 406, 407. 
Sitzen, Säuglingsentwick- 
lung und 10, 15. 
Sitzhöhe, 
— Darmlänge(-oberfläche)u. 
ihre Berechnung aus 
der 405. 
— Messung ders. 411. 
— Nahrungsbedarf und 386, 
401, 404, 406. 
Sklerodermie, 
— Endokrinopathien und 
257—259. 
— Jodkalibehandlung 260. 
— Organotherapie 258—260. 
— Schilddrüse (Basedowsche 
Krankheit) und 257, 
258, 262—264. 
— Schilddrüsenbehandlung 
258, 259. 
— Sympathicusund 263, 264. 
Soldatenernährung auf 
Grund d. Nemzahlen 419. 
Soor 107. 
— Abszeßeiter und 128. 
— Adenopathie, tracheo- 
bronchiale, und 133. 
— Alkaliwirkung (-behand- 
lung) bei 120, 185, 188. 
— Allgemeininfektionen mit 
133, 134. 
— — experimentelle 169 bis 
173. 
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Soor 
— Angina und 126. 


— Arten 156, 160, 162, 163. — 


== Augenkamı mer, vordere, 
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Soor 


| — Haut- 128. 129. 


Infektionsversuche 167. | 


— Bazillensymbiose mit 
134, 135. 
Blutalkaleszenz und 125. 
Blutgefäßsystem und 151. 
Borax (Borsäure)-Behand- 
lung 185—188. 
Bronchial- 116, 117, 145. 


da) und 130, 133. 
— Brustwarzen und 128. 
— Colpitis mycotica 132. 
— ырш mit 167, 
168. 


— Cuprum sulfuricum bei — 


186. 

— Cystitis und 130. 

— Darm- 147. 

‚ — Darmkatarrh und 118. 

— Dauersporenbildung 164. 

— Diabetes und 125. 

— Diphtherie und 126, 127. 

— Diphtheriebazillensymbi - 
ose mit, gegenseitige 
Beeinflussung der Viru- 
lenz 136, 137. 

— Dyspepsie und 119, 122, 
124, 125 

— Exsudate, 
und 147. 

— Fingernagel- 129. 

Fruktifikation der Pilze 

156. 

Fundorte des Pilzes in 

der Natur 111. 

Fütterungsversuche mit 

166, 167. 

— Gärfähigkeit 156, 163. 

— Gaumenbögen und 140. 

— Gaumeneckengeschwüre 
und 117. 

— Gehirn und 150. 

— Gehirnabszesse und 133, 
134. 

— Geschlechtsorgane, weib- 
liche, und 130. 

— Geschwürsbildung u. 152. 

— Gesichtshaut und 147. 

— Gewebe und 151. 

— Gewebsreaktion bei Über- 
tragungsversuchen 166, 
168, 169. 

— Glaskörperinfektionen, 
experimentelle 166, 167. 

— Gonorrhoe und 130, 131. 

— Greisenalter und 125. 

— Haftungsbedingungen des 
Pilzes 1130. 

— Halsaffektionen und 126. 

— Halslymphdrüsen u. 142. 

— Harnblasen- 130. 


entzündliche, 





Bronchitis foetida ( (putri- ! 


| 


H 


| 
| 
| 
| 


— Hautpusteln und 129. 

— Hemmungsmittel bei 155, 
187. 

Hyphen- 162, 163. 

Immunisationsversuche 
189. 


— Infektionsvermittler (-же- | — 


ge) 114—116, 119, 121 

bis 124. 
Infektionsversuche beim 

Menschen 181. 

Influenza und 126, 127. 

Injektionen, intraperito- 
neale 166, 168, 173. 

— intravenöse 166—171, 
173. 

— subkutane (intramus- 
kuläre), mit 165. 
167—172. 

Kali chloricum bei 186. 

Kambhautbildung 156, 160. 

Karzinom und 129. 

Kaubewegungen(Schluck- 

bewegungen) und 120. 

Kehlkopf- 116, 117, 126, 

127, 145, 146. 
Konidienproduktion 
154ff., 156, 157, 160 
bis 168, 165. 
Konjunktivalsekret und 
128. 

— Kultivierung von 154. 

— Lapisbehandlung bei 122, 
186, 189. 

— Leber und 149. 

— Literatur 107. 

— Luftwege, obere, und 145. 

— Lungen- 127,130, 145, 146. 

— Lungentuberkulose und 
130. 


— Magen- 147. 

— Magendarmkanal und 132. 

— Meckelsches Divertikel, 
Entzündung durch 133. 

— Metastasen nach intra- 
venösen (subkutanen) 
Injektionen von 169 


—N 
— 
— 
— 
— 


Soor 


|— Nahrung (Nahrungsreste, 


Ernährung) und 114, 
116—121. 

— Nasen- 117, 118, 127, 128. 

— Nasopharynx- 127. 

— Nieren und 130, 149. 

— Noma nnd 128. 

Ösophagus und 142. 

— Parotisvereiterung u. 133. 

— pathologisch-anatomische 
Befunde 140. 

— Pflasterepithel und 
113—119, 124, 125. 

— Pharynx und 141. 

— Pleuritis haemorrhagica 

5 und 130. 

— Pneumonie und 127, 130. 

— Pockenpusteln und 128. 

— Prädisposition für 114, 
116, 118—120, 122 bis 
124. 

— Präputialsmegma und 128. 

— en EE 121—124, 


— — mit 138. 

— Protoplasma der Pilze 
und seine Bestand- 
teile 176. 

— — EE 


— Pyoktaninbehandlung 


— Reaktion der Mundhöhle 
bei 113—119, 121—125. 
— Resorcinbehandlung 187. 
— Salizylbehandlung 187. 
— Säurewirkung bei 185. 
— Schleimhautinfektionen, 
experimentelle 167, 169. 
— Schleimhautrötung (-епё- 
zündung), prodromale, 
bei 113—124. 
— ES und 


— Schwangerschaft und 131. 

— Seroreaktionen mit den 
Pilzen 183. 

— Spaltpilze, bahnende Wir- 


bis 173. kung ders. für 134 bis 
— Milchsäurewirkung auf 136, 139, 169. 

120. — Spaltpilzsymbiosemit134. 
— Mischkulturen (Staphylo-, | — Speichel und 120. 

таза ber- | — Staphylokokkensymbiose 


mpfung ders. 169, 170. 
— Mun chleimhaut und 
113—116, 118, 119. 
— Mundsekret und 113 bis 
115, 117—119. 
— Mundwaschungen und 
119—124. 
— Myzelproduktion 154 ff., 
156, 157, 160—162, 165. 
— Nährböden für 154 ff., 156, 
157, 159, 160—163, 165. 


mit 134, 135, 139. 

— Stimmbänder- 127. 

— Streptokokkensymbiose 
mit 134, 135. 

— Sublimatbehandlung 186, 
187. 

— Therapie 185. 

— Thrombosen bei 152, 

— Tierpassagen und deren 

irkung auf die Viru- 

lenz 161, 168, 174. 





Боот 
— Tonsillen- 140. 
— toxische Agentien der 


Pilze 170, 174, 175. 

— Tracheal- 116, 117, 145, 
146. 

— Tuberkelbazillensymbiose 

mit 135, 138. 

Übertragung, experimen- 

telle und spontane 115, 
116. 

- Übertragungsversuche 
131, 165. 

— Einfluß schwächender 
Faktoren (Hunger, 
Muskelanstrengun- 
gen usw.) bei dens. 
175. 

— Menschenversuche 
181. 


— Tierversuche 178ff. 

Ulcus molle und 131. 

Vaginal- (Vulva-) 116,131, 
132 


Varioellen und 183. 
Verdauungsstörungen u. 
119, 122, 124, 125. 


Vichywasserbehand lung 
188. 
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Speisenherstellung auf 
Grund der Nemberech- 
nung 417—419. 

Speisepläne, Festsetzung 
ders. auf Grund der Nem- 
zahlen 419. 

Spiegelbild, Säuglingsent- | 
wicklung und 15. 

Spielzeug, Säuglingsent- 
wicklung und 14. 

Spirochäten, Wolhynisch. 
Fieber und 521. 

Sprache, Kindesentwick- 
lung und 12, 13, 17, 19, 
22, 26, 30. 

Sprachenverständnis, 
CN glingsentwicklung und 


Staphylokokken, 
symbiose mit 139. 

Status degenerativus, 

— ra und 


„ Soor- 


— Haarausfall und 253, 254. 

— Psoriasis und 272. 

с дын Kindesentwick- 
lung und 8, 24. 


Steuungsprobe, Purpura 


und 54. 


— wachstumhemmende Mit- | Stehen, Kindesentwicklung 


tel 155, 187. 
Wachstumsgesetz von 
- Roux u. Linossier 157. 
EE und 


Zerstörungsmittel für 155, 
187 


Zunge und 142. 

Zungentonsillen- 126. 

Soorangina 126. 

Soordiphtheroid 127. 

Soorwachstum, 

— Alkalien und 158. 

— Amide und 159. 

— Eiweißstoffe und 159. 

— Kohlehydrate und 159. 

Leucin und 159. 

Lichteinfluß auf 164. 

Lichtzutritt (Sauerstoff- 

zutritt) und 159. 

Milch und 159. 

— Nährstoffe und ihr Ein- 
fluß auf 163. 

— Peptone und 159. 

— Sauerstoff und 163. 

— Säuren und 158, 163. 

— Speichel und 159. 

— Temperstureinflüsse 161, 


— 


— Weinsteinsäure und 159. 

Spaltpilze, Symbiose ders. 
mit Soor 134 

Speichel, Soorwachstum u. 
120, 159. 


und 15, 
Stimmbänder, Soorder127. 
Stimmungsausdruck, 

Sänglingsentwicklung u. 


— 
und 24. 

Streptokokkeninfek- 
tion, Wolhynisches Fie- | 
ber und 511. 

Strongyloplasmen, Wol- 
hynisches Fieber und 517, 
518, 

Struma, 

— Haarausfall und 256. 

— Sklerodermie bei 258. 

Strumitis, zyklisches Fie- 
berunklarer nosologischer 
Stellung mit 538. 


Kindesentwicklung 


Sublimat, 

— Calcariuriebehandlung 
mit 242. 

— Soorbehandlung mit 186, | 
187. 

Suppenherstellung auf 

Grund der Nemzahlen 419. 
Sympathious, 


— Haarausfall und 255. 

— Psoriasis und 272. 

— Sklerodermie und 257, · 
263, 264. 

— Urticaria und 263. 

Sympathicus-Vagusstö- 
rungen, Melaena neo- 
natorum und 317. 


| 
| 
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'Tuberkelbazillen, 
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Syphilis, 

— Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenaltrakte 
im Kindesalter und 340. 

— maligna, Purpura hae- 
morrhagica und 9. 

— Melaens neonatorum und 


817, 340. 
— Purpura und 50. 
Tachykardie, postinfek- 
tiöse, 


— Pseudogrippe und 528. 
— Wolhynisches Fieber und 


807. 
Tasten, Säuglingsentwick- 
lung und 10. 


Tastempfindung, Kindes- 
entwicklung und 28. 
Temperaturempfän- 
dung, Kindesentwick- 
lung und 15, 26, 28. 
Tetanie, 
— Hautveränderungen bei 
249, 250. 
— Wolhynisches Fieber und 
506. 
Thrombogen (-kinase)-Un- 
tersuchungen bei Purpura 
55, 56. 
Thrombokinasebehand- 
lung, Purpura und 101. 
Thrombopenie, essentielle 
74. 


— Anaemiaaplastica und 85. 
— en Krankheit u. 


осо оаа, Folge- 
nee bei Tieren 
nach 249. 

Tibiakantenschmerz bei 
Wolhynischem Fieber 501. 

‚Tiermast, Luxuscharakter 
ders. 393, 394. 

Tonsillen, Soor der 140. 

Tonsillenrötung, 

— Pseudogrippe und 527. 

— Wolhynisches Fieber und 


507. 
Trachealsoor 116, 117, 
145, 146. 
Tränen, Säuglingsentwick- 
lung und 8 


Traubenzucker und Gly- 
kogen in der Leberzelle 
und ihre Beziehung zur 
Lehre vom Pankreasdia- 
betes (s. a. Glykogen) 279. 

ky ripelphosphatkrystal- 
le, Phosphaturie (Cal- 
cariurie) und 225, 226. 

‚ Trotzgebärden, Kindes- 
entwicklung und 18, 29. 

Soor- 

symbiose mit 135. 138. 
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Tuberkulose, 
— Geschwürsbildungen des 
Gastroduodenal- 
trakts im Kindes- 
alter und 328, 334. 
— — Übersichtstabelle 870. 
— Purpura orthostatica und 
67—69. 

— Werlhofsche Krankheit u. 
94, 95. 

— Wolhynisches Fieber und 
513. 

Typhus abdominalis, 

— Pseudogrippe und 530. 

— Purpura und 90, 91. 

— Wolhynisches Fieber und 

513, 522. 


Ulcus 

— duodeni (s. a. Geschwürs- 
bildungen) 302. 

— juxtapyloricum 309. 

— molle, Soor bei 131. 


Ulcus ventriculi im Kin- 
desalter (s.a.Geschwürs- 
bildungen) 302. 
— chronicum simplex (wah- 
res, primäres) 310, 
345. 

— — Übersichtstabelle 349, 
378. 

— entzündliches, 343. 

— infektiöses (sekundäres) 
341. 

— — Appendicitis und 341. 

— — Entstehungsmodus 
341. 

— — Exulceratio 
simplex 
341. 

— — Krankheitserreger 
342 


— — Übersichtstabelle 342, 
343, 374. 

marantisches 323 ff. 

— Übersichtstabelle 360. 

Stauungsgeschwür 344. 

syphilitisches 340. 

traumatisches 344. 

tuberkulöses 384. 

— Alter 339. 

— Bilutbrechen bei 337. 

— Entstehung 335. 

— gastrische Erscheinun- 
gen 337. 

— Geschlecht 338. 

— Häufigkeit 334. 

— Komplikationen mit 
sonstiger Tuberku- 
lose 336. 

— — Lokalisation 339. 

— — Morphologie und pe- 

thologische Anato- 
mie 337, 338. 


toxica ` 
ventriculi 
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Ulous ventriculi, 

— tuberkulöses, Symptom- 
losigkeit der Fälle 
336, 337. 

— — Übersichtstabelle 339, 
370 


— — Zusammenfassung338, 
339 

— uraemicum 343. 

Übersichtstabelle 344, 
376, 377. 

Ulnaschmerzen, Wolhy- 
nisches Fieber und 503. 

Unlustgefühl, Säuglings- 
entwicklung und 6, 7. 

Unlustkundgebungen, 
Säuglingsentwicklung u. 

11. 


Unterleibsbeschwer- 
den, Calcariurie u. 286. 
Urämie, Geschwürsbildun- 
gen des Gastroduo- 
denaltrakts im Kin- 
desalter bei 343. 
— — Übersichtstabelle 376, 
377. 
Urticaria, 
— Basedowsche Krankheit 
und 260. 
— Schilddrüse (Basedowsche 
Krankheit) u. 260, 262, 
268. 
— Sympathicus und 263. 


Vaginalsoor 116, 131, 132. 
Vagotonie, Phosphaturie 
222. 


| und 

| Vagus-Sympathicusstö- 
rungen bei Melaena neo- 

| — — Erythrocyten, retiku- 


natorum 317. 
| ‚Vakzinebehandlung, 
Purpura und 102. 
Varicellen, Soor und 133. 
Variola, Purpura und 95. 
Verbotsübertretungen, 
Kindesentwicklung u. 29. 











Vitiligo, Haarausfall und 
256 


Vokalbildung, Säuglings- 
entwicklung und 7, 12. 
Vomito negro appendicu- 

laire 341. 


Vorstellungen vom eige- 
nen Körper, Säuglings- 
entwicklung und 20. 

Vulvasoor 131, 132. 


Wadenschmerz, Wolhy- 
nisches Fieber und 504. 

Warmblüterleber, Giy- 
kogensynthese und 2£0. 
282. 

Wechselfieber, russisches 
(в. a. Wolhynischee) 488. 

Weibliches Pflegeper- 
sonsl, Ernährung dess. 
auf Grund der Nemzahlen 
419. 

Weilsche Krankbeit. 
Purpura bei ders. 60. 
Weinsteinsäure, Soor- 

wachstum und 159. 
Werlhofsche Krankheit 
‚ 44, 71. 
— Anaemia aplastica und 73. 
82, 85. 
— — hämolytica, und 94. 
— Ätiologie 76. 
— Blut bei ders. 72. 
— chronische Form 73. 
— Dysenterie und 96. 
— Geschlechtsvorgänge beim 
Weibe und 76, 77. 
— idiopathische Formen 
ders. 46, 73. 


lierte bei dens. 75. 


| — innere Sekretion und 76, 


77. 
— Leukämie, Iymphatische. 
und 94 


— — myeloische, und 97. 


Verbrennung, Säuglings- | — Lungentuberkulose u. 94. 
ulcus des Gastro- |— Menstruation und 77. 
duodenaltraktsnach | — Milz und 77. 

332. = Milzexstirpation bei ders. 

— — Übersichtstabelle 366. 104. 

Verdauungsorgane, — nosologische Stellang 72. 


— Pseudogrippe und 528. 


— Wolhynisches Fieber und | — Thrombopenie, 
507 


Verdauungsstörungen, 
Soor u. 119, 122, 124, 125. 


— symptomatische 46. 

kontinu- 
іегісһе und intermit- 
tierende 73. 

— Tuberkulose und 94, 95. 


Verkehr mit der Umge- | — Verlauf 72, 73. 


bung, Säuglingsentwick-  Widerspruchsgeist, Kin- 

lung und 13. desentwicklung und 28. 
Verlegenheit, Kindesent- | Widerwillen, Säugli 

wicklung und 11, 18, 29. entwicklung und 14. 
Vibices 38. Wiegegläschenmetbho- 
Vichywasser, Soorbehand- de, Blutgerinnungszeit- 


lung mit 188. 


bestimmung nach der 56. 


— — — — -e жн ы ыыы ee EE 


Willensakte (-initiative), 
Säuglingsentwicklung u. 
10, 14, 16, 19, 20. 

Wirbelsäulenschmerz, 
anche Fieber und 
503. 

Wolhynisches Fieber, 
(Febris neuralgica par- 
oxysmalis s. undulans) 
485. 

Appendicitis und 507. 

Ätiologie 517. 

Atmungsorgane 507. 

Blut 508. 

Blutstühle 507. 

Chlamydozoen (Strongy- 
loplasmen) 518. 

Conjunctivitis 507. 

Continua, scheinbare 496. 

Delirien 506. 

Diagnose und Differen- 
tialdiagnose 511. 

Diplokokkenbefunde 
(Brasch, Gelambos, Ro- 
cek) 521. 

Epidemiologie 514. 

Erreger 517. 

Erythrocyteneinschlüsse 

Fieber 489. [522. 

— Ausgang dess. 499. 

— gemischte Formen 495. 

— paroxysmaler Typus 

489. [49 


was 


na 


— undulierender Typus 
Gelenkschmerzen 504. 
Hämatarachnien (Knack) 
Harn 508. [521. 
Härpfers Bakterien 523. 
Haut und 506. 
Herpes und 506. 
Herz und 509. 
Hyperalgesien 504. 
Ikterus 508. 
Influenza und 512. 
Initislerscheinungen 489. 
Initialexantheme 506. 
Insekten (Läuse) als Über- 
träger dess. 516. [503. 
Interkostalneuralgien bei 
Jahreszeiten und 515. 
Jungmann -Kuczinskische 
Parasiten 517. 
Knochenschmerzen 503. 
Kreislaufsorgane und 507. 
Lähmungserscheinungen, 
pseudobulbärparalyti- 
sche 506. 
Läuse und 517. 
Lazarettinfektionen 516. 
— Leber 507. 
— Leukocytose 509. 
— Literatur 484. 
— Malaria und 512, 522. 


J de? 


11 
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Wolhynisches Fieber, 

— Meningismen 506. 

— Milz 508. 

— Muskelschmerzen bei 504. 

— Nachfieber 500. 

— Neuralgien 504. 

— neuralgisch -rheumatische 
Symptome 501. 

— Niere 508. 

— Nomenklatur 487. 

— Paratyphus und 513. 

— Prodrome 489. 

— Prognose 509. 

— Pseudogrippe (s. a. diese) 
498, 499, 512, 523. 

— Rachen (Tonsillen)rötun- 
gen 507. 

— Reflexanomalien 505. 

— Rezidive 501. 

— Rickettsia wolhynica 517, 

— Roseola und 506. [518. 

— Rückfallfieber und 512, 
522. 

— rudimentäre Form 299. 

— Schienbeinschmerzen 501. 

— — Natur ders. 502. 

— Schleimhäute und 506. 

— Sensibilitätsstörungen 

504 


— — Natur ders. 505, 506. 
— Sklerafärbung, subikteri- 
` sohe 507. 


8. | — Spirochätenbefunde (Mül- 


ler und Riemer) bei 521. 
— Streptokokkeninfektion 
und 511. 
— tetanieähnliche 
nungen 506. 
— Therapie 513. 
— Tibrakantenschmerz 501. 
— Tuberkulose und 513. 
— typhoide und typhoid- 
septische Fieberformen 
498. 
— Typhus abdominalis und 
513, 522. 


Erschei- 


— Übertragungsversuche 
519, 520. 

— Übertragungsweise 516. 

— Verdauungsorgane 507. 

— Verlauf 509. 

— Wadenschmerzen 504. 

— zyklische Fieber unklarer 
nosologischer Stellung 
(в. E Zyklische) u. 532, 


Wooldridge- Nolfs, Salz- 
plasmeuntersuchung bei 
urpura 55 
Wortbildung, Säuglings- 
entwicklung und 17. 
Wortklassen, Kindesent- 
wicklung und 23, 30. 
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Wortschatz, Kindesent- 
wicklung und 19, 20, 22. 
Wortverständnis, Kin- 
desentwicklung und 12, 
13, 16, 21, 26. 
Wortverwechslungen, 
Kindesentwicklung u. 30 
Wutanfälle, Kindesent- 
wicklung und 14, 22, 29. 


Zahlenbegriffe, Kindes- 
entwicklung und 25, 26. 

Zahnentwicklung, Thy- 
reoidektomie und 249. 

Zahnkaries, 

— Haarausfall u. 256. 

— Myxödem und 269. 

Zärtlichkeit, Kindesent- 
wicklung und 14, 20, 24. 

Zehenzwischenräume, 
Soor in dens. 128. 

Zeichnungen, Kindesent- 
wicklung und 30. 

Zeigen, Saoglingsentwick 
lung und 

екан. Bewegun- 
gen, Säuglingsentwick- 
lung und 10. 

Zirku ationsstörungen, 
Melaena neonatorum und 
315, 317, 

Zornausbrüche, Säug- 
lingsentwicklung und 18. 

Zuckerstichglykosurie, 
Glykogenhydrolyse und 

Zunge, Soor der 142. [298. 

EES Soor der 

26 


Zutraulichkeit, Kindes- 
entwicklung und 29. 
Zweckhandlungen, Säug- 

lingsentwicklung und 10. 
Zyklische Fieber 
unklarer nosologischer 
Stellung 484, 532. 
Bronchitis 538. 
Diagnose und Differen- 
tialdiagnose 538. 
Fieber 532. 
Gliederschmerzen 537. 

— Initialerscheinungen 532. 
— Leberschmerzen (Leib- 
schmerzen) 537. 

— Leukooytose (-penie) 538. 
— Milzvergrößerung (-emp- 
findlichkeit) 537. 

— Prodrome 532. 

— Prognose 538. 

— Strumitis mit Exophthal- 
mus 538. 

— Therapie 539. 

— Verlauf 538. 
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